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Contribution  à  l'étude  des  tuberculides  ou  tuberculoses  atténuées 
de  rhypoderme 


J.   DARIBR  6.   ROUSSY 

Médecio  de  la  Piiié.  Interne  des  Hôpitaux. 


Définition.  —  Sous  le  nom  de  sarcoïdes  sous-culanées 
nous  désignons  une  forme  relativement  rare  de  tumeurs 
bénignes  multiples,  à  siège  hypodermique,  dures  et  sou- 
vent indolentes,  apparaissant  d'ordinaire  insidieusement  et 
évoluant  lentement  sur  une  région  quelconque  du  tronc  ou 
des  membres,  notablement  plus  fréquentes  dans  le  sexe 
féminin.  Leur  caractère  le  plus  spécial  est  fourni  par  leur 
structure  histologique  qui  est  très  analogue  et  presque  iden- 
tique à  celle  des  tissus  tuberculeux  ;  mais  on  n'y  rencontre 
pas  de  bacilles  de  Koch  et  Tinoculation  aux  animaux  donne 
un  résultat  négatif.  Si  donc  ces  néoplasies  sont  bien  de 
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nature  tuberculeuse,  il  faut  admettre  qu'il  s'agit  d'une 
tuberculose  atténuée  et  on  doit  les  classer  dans  le  groupe 
qu'en  dermatologie  on  appelle  les  tuberculides  K 

Historique.  —  Noire  attention  a  été  attirée  sur  les  tumeurs 
de  cet  ordre  par  une  première  observation  que  nous  avons 
publiée  à  la  Société  française  de  Dermatologie  *  et  que  nous 
reproduisons  ci-après  (obs.  1).  Le  diagnostic,  dans  ce  cas, 
étant  impossible  à  préciser  de  par  les  seules  données  de  la 
clinique,  nous  avons  eu  recours  à  la  biopsie.  L'examen 
histologique  nous  a  montré  une  néoplasie  constituée  par  un 
tissu  tuberculoïde,  et  nous  avons  été  frappés  de  son  ana- 
logie, plus  étroite  dans  ce  premier  cas  que  dans  ceux  qu'il 
nous  a  été  donné  d'observer  depuis  lors,  avec  le  tissu  des 
sarcoïdes  cutanées  de  Boeck  ;  cette  raison  nous  a  conduits  à 
proposer  pour  nos  tumeurs  la  dénomination  de  sarcoïdes 
souS'CUlanées. 

On  sait  que  Boeck  (de  Christiania)  a  décrit  en  1899  et  1900, 
sous  le  nom  de  «  sarcoïdes  multiples  bénignes  de  la  peau^  », 
un  type  morbide  spécial,  et  qui,  nous  tenons  à  y  insister 
dès  le  début,  diffère  à  bien  des  égards  du  type  clinique  de 
nos  sarcoïdes  hypodermiques.  Dans  les  sarcoïdes  de  Boeck, 
il  s'agit  de  papules  ou  nodosités  dermiques,  superficielles, 
sous-épithéliales,  faisant  une  saillie  notable,  de  coloration 
rose  jaunâtre,  disséminées  en  grand  nombre,  avec  une 
symétrie  imparfaite,  sur  la  face,  les  épaules  et  les  membres 
supérieurs.  L'aspect  clinique  n'a  donc  rien  de  commun  avec 
celui  de  nos  sarcoïdes  sous-cutanées;  mais  l'évolution  et 
surtout  la  structure  histologique  sont  si  analogues  dans  les 
deux  affections,  que  nous  avons  cru  pouvoir  admettre  qu'il 
s'agissait  de  néoformations  de  môme  nature,  dermiques  dans 
la  forme  de  Boeck,  hypodermiques  dans  la  nôtre. 


1.  C'est  ce  puint  de  vue  que  nous  avons  développé  et  défendu  dans 
notre  «<  note  sur  les  Sarcoïdes  sous-cutanées  »  présentée  au  Congrès  inter- 
national de  Dermatologie  de  Berlin^  en  septembre  1904,  en  tirant  argument 
du  résultat  des  recherches  expérimentales  qui  seront  exposées  au  cours  du 
présent  mémoire. 

2.  Bulletin  de  la  Soc.  franc,  de  Dermatologie,  1904,  p.  54. 

3.  C.  Boeck,  Norsk.  Magazin,  nov.  1899.  —  Journal  of  eut.  and  genito- 
urinary  diseases,  déc.  1899.  —  Festsckrifl  Kaposi,  1900. 
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Peu  après  notre  première  publication,  Tun  de  nous  pré- 
senta à  la  Société  de  Dermatologie  *  deux  autres  cas  (Obs.  il 


Fig.  1.  —  Aspect  clinique  des  sarcoïiles  sous-cutanées  (Obs.  II). 

et  ni)  qu*il  avait   antérieurement  observés  et  n  avait  pu 
classer. 


1.  Bulletin  de  la  Soc.  française  de  Dermatologie,  1904,  p.  143. 
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Puis  est  venu  un  cas  de  H.  Français  *  que  nous  avons  pu 
voir  et  contrôler. 

Nous  donnerons  enfin  plus  bas  une  cinquième  observa- 
tion incomplète  et  jusqu'ici  inédite. 

Tels  sont  les  faits  que  nous  avons  vus. 

Nous  ne  croyons  pas  qu'il  en  ait  été  publié  d'autres 
sous  le  nom  de  sarcoïdes  sous- cutanées.  Et  pourtant  cette 
affection  n'est  évidemment  pas  des  plus  rares;  mais  souvent 
les  malades  qui  en  sont  atteints  ne  consultent  pas,  parce 
qu'elle  n'est  ni  douloureuse  ni  inquiétante.  Les  cas  que 
les  médecins  ou  chirurgiens  ont  pu  rencontrer  doivent  avoir 
été  rangés,  faute  d'examen  histologique,  dans  les  fibromes, 
ou  fibrosarcomes.  On  en  trouverait  aussi  un  certain  nombre 
parmi  les  cas  étiquetés  par  les  dermatologistes  :  «  Erythème 
induré  de  Bazin  »  ;  les  rapports  qu'aflfectent  nos  sarcoïdes 
avec  la  maladie  de  Bazin  feront  l'objet  d'une  discussion 
qui  trouvera  sa  place  dans  la  suite  de  ce  mémoire. 

Étude  clinique.  —  Les  sarcoïdes  sous-cutanées  débutent 
ordinairemenl;  d'une  façon  lente  et  insidieuse,  et  le  plus  sou- 
vent ce  n'est  que  par  hasard  que  les  malades  ont  l'attention 
attirée  sur  la  présence  d'une  ou  de  plusieurs  petites  tumeurs. 
Plus  rarement  leur  apparition  est  marquée  par  une  fluxion 
œdémateuse,  rouge,  pseudo-phlegmoneuse  ou  par  de  légères 
douleurs  avec  sensation  de  gêne  et  pesanteur  locale  qui 
peuvent  parfois  durer  plusieurs  mois. 

Une  fois  établie,  l'affection  est  caractérisée  par  la  pré- 
sence de  tumeurs  multiples  siégeant  dans  l'hypoderme, 
formant  des  nodosités  tantôt  isolées,  arrondies  ou  ovalaires, 
tantôt  réunies  entre  elles  pour  constituer  soit  des  cordons 
noueux  qui  suivent  la  distribution  des  vaisseaux  de  la  région, 
soit  de  vastes  placards  irrégulièrement  bosselés  et  marron- 
nés,  pouvant  atteindre  15  à  20  centimètres  de  longueur. 
Leurs  contours,  ainsi  que  ceux  des  tumeurs  isolées,  sont 
difficiles  à  délimiter. 

Le  volume  des  tumeurs  isolées  varie  d'un  grain  de  plomb, 
d'une  petite  noisette,  à  une  grosse  noix;  leur  forme  est  des 

1.  Bulletin  de  la  Soc,  française  de  Dermatologie^  séance  de  février  1905. 
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yj^-^^  r^^i,  :^: 


Fio.  2»  —  Sarcoïde  sous-cutanée.  —  Vue  d'ensemble  de  la  peau  et  de  la  partie 
supérieure  d'une  tumeur.  (Grossissement  30/1.) 

fl,  épidermo  ;  —  6,  dorme  ;  —  c,  c',  tissu  néoplasiquo  ;  —  </,  glomôrule  sudoripare  compris 
dans  un  amas  nëoplasique  ;  —  e,  canal  sudoripare  engainé  par  un  prolongement  néopla- 
sique;  —  /",  veinule  avec  endo-périphlôbite,  entourée  de  tissu  ncoplasique; — gr,  lobule  du 
ti«.sa  adipeux  à  peine  enflammé  ;  sur  la  portion  de  la  coupe  qui  n'a  pas  été  représentée,  on 
voit  le  tissu  nëoplasique  s'étaler  au-dessus  de  ce  lobule  qui  est  ainsi  entièrement  enve- 
loppé par  la  néoformation;  —  /*,  /*',  régions  où  l'on  peut  suivre  l'infiltration  et  l'envahisse- 
ment du  tissu  adipeux  par  la  néoplasie  ;  —  i,  sclérose  de  l'hypoderme  avec  taches  et  bandes 
de  tissu  ncoformé. 
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plus  irrégulières;  leur  nombre  oscille  entre  2  et  30;  leur 
consistance  est  dure  et  fibreuse.  Elles  occupent  manifeste- 
ment rhypodermc  ;  nettement  mobiles  sur  les  plans  pro- 
fonds, elles  sont  pour  la  plupart  adhérentes  à  la  peau  qui 
présente  à  leur  niveau  une  teinte  ardoisée  ou  lilacée,  parfois 
rougeâtre,  sans  qu'il  y  ait  dilatation  du  réseau  veineux 
superficiel,  et  qui  prend  Taspect  granité  de  la  peau  d'orange 
lorsqu'on  cherche  à  la  soulever. 

Indolentes  ordinairement,  ces  tumeurs  peuvent  devenir 
sensibles  à  la  pression  ou  dans  certains  mouvements,  dans 
la  marche,  par  exemple,  et  gênent  ainsi  les  malades.  Ce 
sont  alors  de  petits  élancements  ou  une  tension  douloureuse 
sourde  et  continue  au  niveau  des  nodosités  sous-cutanées, 
s'exaspérant  le  soir  et  la  nuit,  et  accompagnant  les  phases 
de  poussées  et  de  gonflement  des  tumeurs  dont  nous  repar- 
lerons. Exceptionnellement  ces  phénomènes  douloureux 
sont  assez  prononcés  pour  nécessiter  le  repos  complet  au  lit 
pendant  quelques  jours. 

Les  sarcoïdes  sous-cutanées  que  nous  avons  observées 
siégeaient  principalement  aux  flancs  (fig.  1),  aux  hypochon- 
dres,  aux  lombes  et  aux  épaules,  plus  rarement  aux  mem- 
bres; jamais  jusqu'ici  nous  n'en  avons  vu  à  la  face.  Leur 
.distribution  afl'ecte  une  symétrie  très  imparfaite. 

L'état  général  n'est  nullement  troublé  par  leur  présence; 
l'appétit  est  conservé,  les  fonctions  organiques  s'eff'ectuenl 
normalement,  la  santé  reste  bonne  et  même  certaines  de  nos 
malades,  que  nous  suivons  depuis  plusieurs  années,  ont 
beaucoup  gagné  d'embonpoint.  Dans  quelques  cas  cepen- 
dant on  note  de  la  céphalée,  des  manifestations  névropa- 
thiques  et  même  dans  un  cas  (obs.  IV)  une  légère  élévation 
thermique  vespérale  (38®  à  38*>,9)  dont  la  nature  et  la  cause 
nous  semblent  suspectes. 

Les  urines,  tant  au  point  de  vue  quantitatif  que  qualita- 
tif, ne  présentent  rien  d'anormal;  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  examinés  dans  un  cas  (obs.  IV)  étaient 
normaux. 

Les  organes  thoraciques  (poumons  et  cœur)  et  abdomi- 
naux (foie,  rate)  sont  parfaitement  sains. 
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L'évolution  des  sarcoïdes  sous-cutanées  est  essentielle- 
ment lente  et  chronique;  leur  allure  est  celle  de  tumeurs 
bénignes,  avec  leur  absence  de  généralisation  ou  de  métas- 
tases, leur  peu  de  tendance  à  lenvahissement  ganglionnaire, 
la  conservation  parfaite  de  Tétat  général.  Commençant  par 


^    ï^fS\.'^ 


Fio.  3.  —  Nodule  luberculoïde  sur  le  bord  de  la  néoplasie.  (Obs.  I.) 
(Grossissement  240/1.) 

a,  amas  do  cellules  épithélioïdcs,  plus  ou  moins  dégénérées  et  accompagnées  de  quel- 
ques lymphocytes;  —  6,  b,  bordure  de  lymphocytes  autour  de  cet  amas;  —  c,  c,  c,  cel- 
lules adipeuses  qui  persistent;  —  </,  cellules  géantes  paraissant  développées  au  dépens  et 
dans  la  cavité  de  cellules  adipeuses  ;  —  e,  tissu  fibreux  limitant  sur  ce  point  la  néo- 
plasie; —  f,  libres  élastiques  rompues  et  rétractées. 

de  petites  tumeurs,  elles  grossissent  progressivement  et 
avec  lenteur  pour  atteindre  un  certain  volume,  variable 
suivant  les  cas;  ainsi  que  nous  lavons  vu,  elles  restent  alors 
stationnaires.  Quelquefois  ccpendiint,  à  la  suite  d'un  trau- 
matisme léger  ou  même  spontanément,  un  nodule  ou  tout 
un  groupe  de  tumeurs  devient  douloureux,  il  augmente  de 
dimensions  et  s'enflamme,  la  peau  qui  le  recouvre  rougit, 
puis,au  bout  de  quelques  jours  tout  rentre  dans  Tordre.  Ces 
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phases  de  gonflement  et  de  régression  successives  survien- 
nent tantôt  plusieurs  fois  au  niveau  des  mêmes  tumeurs, 
tantôt  intéressent  des  groupes  de  tumeurs  différents.  Quel- 
ques-unes, enfm,  peuvent  diminuer  considérablement  de 
volume  sans  jamais  cependant  disparaître  complètemenl. 
Après  traumatisme,  nous  avons  vu  une  fois  (obs.  V)  une 
nodosité  du  mollet  se  ramollir,  puis  s*ulcérer;  un  petit  pertuis 
rond,  dans  une  peau  violacée,  conduisait  dans  une  cavilé  à 
parois  indurées.  L'oriflce  laissait  sourdre  du  pus  ou  plutôt 
un  liquide  séro-purulent.  La  guérison  se  fît  en  plusieurs 
mois.  La  ressemblance  était  grande  avec  une  gomme  scro- 
fuleuse. 

Les  sarcoïdes  sous-cutanées  sont  des  tumeurs  bénignes  et 
multiples,  avons-nous  dit;  mais  leur  tendance  à  la  multi- 
plicité est  relativement  peu  marquée,  beaucoup  moins,  par 
exemple,  que  dans  les  sarcoïdes  de  Boeck;  aussi  leur  nom- 
bre reste-t-il  relativement  discret.  Quelquefois  nous  avons 
noté  l'apparition  de  nouvelles  petites  nodosités,  mais  dans 
la  plupart  des  cas  que  nous  avons  observés,  le  nombre  des 
tumeurs  resta  ce  qu'il  était  le  jour  où  nous  vîmes  pour  la 
première  fois  les  malades. 

Étiologie.  —  L'affection  qui  nous  occupe  parait  atteindre 
surtout  les  femmes  âgées  de  26  à  35  ans  (nous  n'avons  jus- 
qu'ici observé  aucun  cas  de  sarcoïdes  chez  l'homme)  en 
bonne  santé  apparente  et  sans  qu'on  puisse  noter  de  causes 
provocatrices  évidentes  ;  on  ne  relève,  en  effet,  ni  choc,  ni 
traumatisme,  ni  maladie  infectieuse  aiguë,  précédant  ou 
semblant  occasionner  leur  apparition.  Aucune  de  nos  malades 
n'est  syphilitique  ;  nous  les  avons  interrogées  et  examinées 
dans  ce  sens  avec  le  plus  grand  soin.  Rien  enfin  ne  permet 
de  supposer  à  première  vue  que  le  développement  des  sar- 
coïdes sous-cutanées  ait  quelque  rapport  avec  la  tuberculose  ; 
mais  les  considérations  qu'on  lira  plus  loin  ayant  suscité 
l'idée  d'une  relation  de  ce  genre,  voici  ce  que  nous  avons 
noté  à  cet  égard  : 

Dans  deux  cas  (obs.  I  et  II)  nous  trouvons  des  antécé- 
dents tuberculeux   héréditaires  ou  collatéraux  avec,  à  un 
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moment  donnée  légère  atteinte  probable  des  malades  elles- 
mêmes. 

Dans  lobscrvation  I,  en  effet,  on  note  que  la  mère  de  la 
malade  est  morte  luberculeuse,  que  le  mari  est  atteint  de 
laryngite  chronique  et  que  Tun  des  fils  lousse  depuis  Tâgc 
de  deux  ans. 


FiG.  4.  —  Portion  d'une  coupe  du  derme  sus-jacente  à  rextrémite  de  la  tumeur: 
zone  d'envahissement.  (Obs.  I.)  (Grossissement  120/1.) 

Dans  un  chorion  d'atlloars  normal,  on  voit  des  espaces  clairs  correspondant  proba- 
blement à  des  espaces  pérlvasculaires  oa  lymphatiques  : 

a,  espaces  contenant,  autour  de  la  lumière  d'un  vaisseau  à  épithélium  proliféré,  des 
lymphocytes  dans  un  tissu  réticulé:  —  6,  espace  contenant  à  côté  d'un  capillaire  obli- 
quement coupé  (x),  une  cellule  géante,  des  cellules  épithélioïdcs  et  des  lymphocytes 
ainsi  que  des  débris  cellulaires;  —  c,  portion  d'un  grand  espace  triangulaire  qui  renferme 
des  lymphocytes  et  des  cellules  épithélioïdes  nageant  dans  un  liquide. 


Le  mari  de  la  malade  de  l'observation  II  est  vraisem- 
blablement tuberculeux  ;  elle-même  a  eu,  il  y  a  quelques 
années,  une  congestion  pulmonaire  avec  hémoptysie.  — 
Rien  à  noter  dans  ce  sens  dans  l'observation  III,  malgré 
une  enquête  approfondie.  —  Dans  l'observation  IV,  l'éléva- 
tion thermique  vespérale  nous  autorise,  malgré  i'intégrilé 
apparente  des  poumons,  à  soupçonner  une  légère  atteinte 
tuberculeuse  de  la  malade.  —  Le  sujet  de  l'observation  V  a 
été  atteint  d'une  grippe  infectieuse  à  convalescence  traînante, 
quelques  mois  avant  l'apparition  des  nodosités  ;  celte  circon- 


10  J.    DARIER   ET  G.    ROUSSY. 

stance  laisse  place  à  un   soupçon,  mais  n'autorise  aucune 
affirmation. 

Si  cet  ensemble  de  faits  n'a  qu'une  valeur  relative,  il 
mérite  néanmoins  d'être  pris  en  considération  ici,  car  il 
apporte  un  certain  appui  à  la  thèse  que  nous  soutiendrons 
dans  ce  mémoire  et  qui  sera  exposée  plus  loin. 

Anatomie  pathologique.  —  La  constitution  histologique 
des  sarcoïdes  sous-cutanées  que  nous  avons  examinées  n'était 
pas  à  la  vérîlé  rigoureusement  identique  dans  tous  les  cas, 
ce  qui  tient  sans  doute  à  leur  ancienneté  variable  et  à  leur 
siège  différent. 

Mais  si  l'on  analyse  les  lésions  dans  chacun  de  ces  cas  el 
qu'on  les  compare  entre  elles,  on  est  frappé  de  voir  qu'elles 
appartiennent  très  sûrement  à  un  même  type,  à  un  même 
processus,  dont  on  peul,  sans  aucune  difficulté,  donner  une 
description  d'ensemble. 

Comme  la  clinique  le  fait  déjà  prévoir,  la  tumeur  est 
quelquefois  bien  circonscrite,  mais  d'ordinaire  plus  ou  moins 
adhérente  aux  tissus  voisins,  quelquefois  môme  diffuse  et 
on  tout  cas  difficilement  énucléable.  Son  tissu  est  grisàlre, 
fibreux,  ou  même  très  résistant  et  scléreux;  à  la  coupe, 
il  paraît  se  continuer  avec  des  travées  interlobulaires 
épaissies  du  pannicule  adipeux,  dont  quelques  lobules  sont 
englobés  dans  la  néoplasie  et  macroscopiquement  recon- 
naissables  sous  forme  de  points  jaunes  translucides  et  plus 
mous. 

Sur  les  coupes  examinées  à  un  faible  grossissement,  on 
voit  que  la  néoplasie  siège  principalement  dans  V hypoderme  ; 
qu'elle  envoie  des  prolongements  dans  différentes  directions, 
et  notamment  en  haut  du  côté  du  chorion  (fig.  2  et  4)  sous 
forme  de  boyaux  cylindroïdes  accompagnant  les  vaisseaux  et 
englobant  les  glomérules  sudoripares  et  leur  canal;  qu'elle 
s'insinue  sur  les  côlés  et  en  bas  dans  les  travées  conjonc- 
tives intra-lobulaires  devenues  scléreuses,  et  dans  les  lobules 
adipeux  auxquels  elle  tend  à  se  substituer  (fig.  2,  3  et  6). 

Le  noyau,  la  masse  principale  du  néoplasme,  est  formé 
d'un  amas  cellulaire  lanlôt  étendu,  apparaissant  sur  la  coupe 
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SOUS  forme  de  nappe,  tantôt  congloméré  en  petits  amas  ou 
nodules  infiltrés  dans  les  lobules  adipeux. 

En  somme,  l'architecture  générale  du  tissu  cellulo- 
adipeux  est  conservée  et  Ton  peut  souvent  reconnaître  les 
lobules,  les  travées  conjonctivo-vasculaires  qui  les  séparent 
et  les  cloisons  secondaires  qui  les  pénètrent  ;  mais  dans  ce 


FiG.  3.  —  Portion  de  la  périphérie  du  néoplasme.  (Obs.  II.) 
(Grossissement  120/1.) 

Oo  y  voit  an  agrégat  de  petits  nodules  tubercuIoYdes;  ceux-ci  sont  formés  de  cellules 
épitkélioYdcs  (a;  ;  avec  quelques  cellules  géantes  petites  {b,  b),  ou  grosses  (c,  c),  centrales 
ou  périphériques.  I^s  nodules  sont  partiellement  entourés  d'une  zone  de  cellules  lyra- 
phoïdes,  (c/,  (/).*  entre  les  nodules  ou  groupes  de  nodules  existe  un  tissu  fibreux  jeune, 
(«,  é)  parsemé  de  cellules  rondes,  qui  diffère  du  tissu  normal  du  chorion  (/);  on  ne 
peut  décider  si  ces  nodules  sont  nés  au  sein  d'un  tis^su  adipeux  préexistant,  comme  il 
semble  probable  en  raison  de  la  disposition  d'ensemble  Jobulée,  ou  dans  un  tissu 
fibreux. 


tissu  la  néoplasie  s'est  infiltrée,  soit  sous  forme  de  petits 
nodules,  soit  de  nodules  plus  gros  remplaçant  presque  tota- 
lement les  cellules  adipeuses  ou  se  substituant  complètement 
au  tissu  primitif.  Souvent,  à  partir  d'une  cloison  interlobu- 
lairc  infiltrée  de  cellules  rondes,  on  voit  l'infillrat  gagner 
un  lobule  adipeux  en  s'insinuant  entre  ses  cellules  ;  altérant 
peu  à  peu  ces  dernières,  il  finit  par  prendre  leur  place. 
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Éléments  constituants  de  la  néoplasie.  —  lis  sont  de  trois 
ordres  : 

1®  Des  cellules  épithélioïdesy  qui  sont  en  majorité  :  elles 
ont  un  grand  noyau  ovalaire  faiblement  colorable;  un  corps 
cellulaire  irrégulier,  polygonal,  fusiforme,  muni  parfois  de 
prolongements  ;  un  protoplasma  granuleux  plus  ou  moins 
acidophile,  quelquefois  vitreux  ou  au  contraire  spongieux  ; 
elles  sont  souvent  manifestement  dégénérées,  et  dans  ce  cas 
leur  noyau  est  très  pâle,  leur  limite  est  peu  nette;  elles 
semblent  parfois  s'agglomérer  ou  confluer  pour  constituer 
des  cellules  géantes; 

2®  Des  cellules  géantes  d'abondance  très  variable,  extrê- 
mement nombreuses  en  certains  points,  ailleurs  clairsemées 
ou  absentes;  leur  dimension  varie  du  double  d'une  cellulo 
épithélioïde  ordinaire  à  un  volume  vingt  ou  trente  fois  supé- 
rieur ;  les  unes  ont  deux,  trois  noyaux,  d'autres  en  ont 
jusqu'à  cinquante,  et  généralement  ils  sont  disposés  sans 
ordre  ; 

3*^  Des  lymphocytes  qui  souvent  se  groupent  en  amas  sui- 
tes bords,  ou  en  couronne  autour  des  cellules  épithélioïdes. 

Comme  on  le  voit,  ces  éléments  sont  précisément  ceux 
qui  entrent  dans  la  constitution  des  néoplasies  tubercu- 
leuses. Aussi,  lors  de  nos  premiers  examens,  nous  sommes- 
nous  bornés  à  constater  ce  fait  et  avons-nous  eu  soin  de 
faire  remarquer  qu'en  nombre  de  points  le  groupement  des 
éléments  est  conforme  à  celui  qu'on  observe  dans  les  folli- 
cules tuberculeux  élémentaires,  pour  conclure  que  nous 
étions  en  présence  d'un  tissu  ayant  tous  les  caractères  d'un 
tissu  tuberculeux. 

Une  étude  plus  approfondie  de  nos  préparations  et  de  la 
littérature  relative  aux  néoformations  développées  dans  le 
tissu  adipeux,  nous  a  convaincus  que  la  question  est  moins 
simple  que  nous  n'avions  pu  le  croire  au  début. 

Au  sujet  de  la  distribution  et  du  groupement  des  élé- 
ments, il  nous  faut  donc  entrer  dans  quelques  développe- 
ments. 

Inflammation  chronique  du  tissu  adipeux,  —  La  présenco 
d'amas  épithélioïdes  ne  suffit  pas  à  caractériser  la  nature 
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tuberculeuse  d'un  processus  qui  se  développe  dans  un  tissu 
adipeux.  Cela  ressort  avec  évidence  des  travaux  de  Flem- 
ming  sur  «  Tatrophie  proliférative  »  (Wucheratrophie)  de 
ce  tissu,  confirmés  par  ceux  de  Czajewitz,  et  surtout  de 
Marchand. 

Ce  dernier  a  montré  quau  contact  d'un  foyer  d'inflam- 
mation ou  de  nécrose,  notamment  dans  les  gelures,  on  con- 


FiG.  6.  —  Follicule  tuberculeux,  à  la  périphérie  du  néoplasme.  (Obs.  II.) 
(Grossissement  130/1.) 

a,  cellule  g^éaote  centrale  ;  —  6,  zone  de  cellules  épithélioYdes  ;  —  c,  c,  zone  do  Ijmpho- 
cvtos;  —  d,  tissu  flbreux  entourant  le  néoplasme;  —  e,  tissu  adipeux  scié  rosé  où  sub- 
sistent un  certain  nombre  de  cellules  adipeuses  ^^  f;  —g^  amas  de  cellules  épithélioïdes 
appartenant  à  un  follicule  voisin. 

state  dans  les  cellules  adipeuses,  non  seulement  une  diminu- 
tion de  la  graisse,  mais  un  gonflement  du  protoplasma 
cellulaire  qui  devient  spongieux,  une  multiplication  des 
noyaux  et,  en  somme,  la  formation  de  cellules  géantes, 
d'abord  en  croissant,  puis  arrondies,  occupant  la  cavité  de  la 
cellule  préexistante;  d'autres  fois,  dans  l'intérieur  de  la 
membrane  cellulaire  des  cellules  adipeuses,  apparaissent  des 
cellules  jeunes  nombreuses,  à  protoplasma  abondant  vacuo- 
laire,  souvent  polygonales  par  pression  réciproque,  et  en 
fait  absolument  épithélioïdes  ;  dans  ce  dernier  cas,  il  y  aurait 
positivement  prolifération  endogène.  Heitzmann  a  retrouvé 
ces  faits  dans  l'actinomycose. 
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Krauss  *,  qui  cite  les  travaux  précédents,  a  constaté  les 
mêmes  altérations  au  pourtour  de  deux  gommes  syphilitiques 
et  a  signalé  combien,  lorsqu'elles  se  distribuent  en  foyers, 
elles  ressemblent  à  des  tubercules  miliaires.  Pfeiffer  avait 
fait  la  même  remarque. 

Dans  leurs  recherches  sur  Térythème  induré  de  Bazin, 
Harttung  et  Alexander^  ont  rencontré  concurremment  les 
altérations  inflammatoires  du  tissu  adipeux  et  des  néoforma- 
tions vraiment  tuberculeuses.  Il  est  très  remarquable  que, 
dans  certains  de  leurs  cas,  ils  aient  pu  reconnaître  avec 
certitude  que  tantôt  il  s'agissait  de  tuberculose  seule,  tantôt 
de  «  Wucheratrophie  »  pure,  tantôt  d'un  mélange  des  deux 
processus. 

Il  nous  semble  que  la  notion  de  l'aspect  si  tuberculotde 
des  altérations  inflammatoires  du  tissu  adipeux,  altérations 
que  nous  avons,  nous  aussi,  constatées  autour  d'une  gomme 
syphilitique  indubitable,  doit  rendre  tout  à  fait  circonspect 
dans  l'appréciation  de  la  nature  d'un  processus  morbide 
supposé  tuberculeux  et  évoluant  dans  Thypoderme. 

Nous  avons  eu  soin  de  représenter  (fig.  8,  9  et  10)  ces 
lésions  banales  du  tissu  adipeux,  telles  que  nous  les  avons 
observées  surtout  à  la  périphérie  de  Tune  de  nos  sarcoïdes 
(obs.  I),  parce  qu'elles  sont  encore  peu  connues,  qu'elles 
méritent  d'attirer  l'attention,  et  parce  que  ces  figures  témoi- 
gneront du  soin  que  nous  avons  pris  d'échapper  à  cette 
cause  d'erreur. 

Nodules  tuberculeux  de  Vhypoderme.  —  Est-ce  à  dire  que 
la  tuberculose  de  l'hypoderme  soit  indiagnosticable  du  fait 
des  lésions  banales  que  nous  venons  de  rappeler?  Qu'il  faille 
admettre  que  dans  le  tissu  adipeux  n'importe  quelle  cause 
peut  donner  l'image  du  follicule  tuberculeux  et  qu'il  faille 
refuser  toute  valeur  à  l'analyse  microscopique  sur  ce  terrain  ? 

Cela  est  loin  de  notre  pensée.  Nous  estimons  que,  là 
comme  ailleurs,  le  follicule  tuberculeux  lorsqu'il  est  com- 


1.  Alf.  Krauss»  Weitere  Uatersuch.  ûberdie  entzûndiiche  Atrophie  des  sub- 
kutanen  Feltgewebes  {Arch.  f.  Dermat.  unil  Si/philiSt  lxxii,  3). 

2.  W.  Harttuno  et  A.  Albxander,  Arch.  /'.  Dennat.  u.  Sj/ph.  lx,  Heft.  1.  — 
/6i(/.,LXXi,  3,  p.  385. 
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plel  et  bien  formé,  garde  sa  signification,  qui  est  moindre 
sans  doute  que  celle  du  bacille  de  Koch,  mais  néanmoins 
indiscutable. 

Qu'on  jette  un  coup  d*œil  sur  notre  figure  6,  où  Ton  verra 
un  nodule  constitué  par  une  cellule  géante  centrale,  un 
cercle  de  cellules  épithélioïdes,  une  zone  de  cellules  lym- 
phoïdes  ;  qu'on  analyse  notre  figure  7  où  se  trouve  repré- 


Fio.  1.  —  Nodule  tuberculeux  développé  dans  la  paroi  d'une  artériole. 
(Obs.  II).  (Grossissement  160/1.) 

a,  lumière  du  vaisseau  en  coupe  un  peu  oblique  et  partiellement  oblitérée  par  Ton- 
dartérite;  —  6,  tunique  élastique  interne  colorée  par  l'orcéine;  —  c,  tunique  élastique 
externe;  —  rf,  d,  lambeaux  de  cette  tunique  qui  a  été  distendue  par  le  développement 
du  nodule  tuberculeux  ;  —  e,  nodule  tuberculeux  formé  d'un  amas  de  cellules  épithélioïdes, 
de  leucocytes  et  de  nombreuses  cellules  géantes  plus  on  moins  bien  développées;  — 
^  tissu  de  sclérose  entourant  l'artériole  ;  ce  tissu  au  delà  de  l'aire  figurée  est  parsemé 
de  nodules  taberculoïdes  et  do  follicules  tuberculeux  tels  que  ceux  représentés 
ftg.  5  et  6. 

sente  un  amas  de  cellules  géantes  et  épithélioïdes  en  partie 
caséifiées,  parsemé  de  lymphocytes,  situé  dans  la  tunique 
moyenne  d'une  artère,  et  par  conséquent  en  dehors  du  tissu 
adipeux;  ces  faits  nous  paraissent  aussi  probants  que 
possible. 

Dans  notre  observation  III,  nous  avons  relevé  la  présence 
d'un  grand  nombre  de  nodules,  disséminés  en  plein  tissu 
adipeux  il  est  vrai,  mais  constitués  comme  suit  :  les  uns 
purement  lymphocytaires,  d'autres  formés  de  cellules  épi- 
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Ihélioïdesavec  zone  de  lymphocytes;  d'autres  encore,  et  en 
majorité,  dont  le  centre  est  formé  par  un  tissu  adipeux 
sclérosé,  puis  nécrosé,  entouré  d'un  cercle  d'éléments  épi- 
Ihélioïdes  entremêlés  de  rares  cellules  géantes,  puis  d'une 
zone  de  lymphocytes.  Si  ces  formations  ne  sont  pas  des 
tubercules  miliaires,  il  faut  renoncer  à  la  définition  hislolo- 
gique  de  ces  derniers. 

En  revanche,  eu  présence  d'images  semblables  à  celles 
que  reproduit  la  figure  5,  nous  avouons  ne  rien  pouvoir 
affirmer;  l'infiltrat  tuberculeux  est  ici  probable,  il  n'est 
pas  certain,  au-dessus  de  toute  suspicion. 

Mais  s'il  est  évident  que  la  prudence  est  de  mise  en  cette 
matière,  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  un  lupus  tubercu- 
leux indubitable,  dont  une  portion  inoculée  au  cobaye  l'a 
tuberculisé,  il  arrive  communément  qu'on  ne  trouve  pas  de 
follicules  tuberculeux  aussi  typiques;  il  se  peut  que  l'infil- 
tration soit  diffuse  et  nullement  nodulaire.  Hésilera-t-on 
pour  cela  à  lui  reconnaître  la  structure  tuberculeuse  ? 

Nous  conclurons  qu'en  matière  de  diagnostic  histologique 
de  la  tuberculose  sans  bacilles,  la  circonspection  doit  être 
grande  ;  mais  que  si  Ton  trouve  des  follicules  tuberculeux 
parfaits,  si  d'autres  raisons  encore  plaident  en  faveur  de  la 
nature  tuberculeuse  du  processus,  on  peut  l'admettre.  On 
ne  sera  pas  surpris  de  voir  que  l'agent  capable  de  produire 
des  follicules  tuberculeux  vrais  puisse  accessoirement  sus- 
citer au  pourtour  une  réaction  peut-être  non  spécifique, 
mais  en  tout  cas  tuberculoïde  à  un  haut  degré. 

Autres  lésions.  —  Au  pourtour  du  néoplasme,  dans  les 
régions  qu'on  peut  légitimement  considérer  comme  en  voie 
d'envahissement,  on  voit  souvent  des  amas  de  cellules  épithé- 
lioïdes  et  géantes  avec  plus  ou  moins  de  lymphocytes  dans 
des  espaces  si  bien  circonscrits  qu'ils  semblent  être  des  cavités 
préformées;  bien  qu'on  n'y  constate  que  rarement  la  pré- 
sence d'un  endothélium  reconnaissable,  on  peut  les  consi- 
dérer selon  toute  vraisemblance  comme  des  canaux 
lymphatiques  ;  sur  les  coupes,  ces  amas  sont  tantôt  ronds 
ou  ovalaires,  tantôt  anguleux,  rayonnes,  ou  polylobés; 
quelques-uns  renferment  la  coupe  transversale  ou  oblique 


DES   SARCOÏDES   SOUS-CUTANÉES. 


n 


(l'un  vaisseau,  artéi'iole  ou  veinule.  Nous  avons  représenté 
de  ces  canaux  tels  qu'on  les  observe  en  plein  derme  dans  le 
voisinage  de  la  sarcoïde  de  notre  observation  I  (fig.  4).  Il  ne 
saurait  être  question  ici  d'altéralions  inflammatoires  du  tissu 
adipeux. 

Le  tissu  intermédiaire  aux  infîltrats  cellulaires,  qu'il 
s'agisse  de  cloisons  inlerlobulaires  du  tissu  adipeux,  ou  de 
Iravées  conjonctives  dermiques  ou  sous-dermiques,  est 
formé  de  tissu  fibreux  quelquefois  parsemé  d'îlots  de  lym- 
phocytes, offrant  souvent 
les  attributs  du  tissu  fibreux 
(le nouvelle  formation.  Dans 
plusieurs  cas  nous  avons 
vu  du  tissu  fibreux  riche 
en  cellules  et  à  faisceaux 
grêles  et  courts  remplacer 
dans  un  certain  espace  une 
portion  du  tissu  adipeux 
(fig.  2, 1,  fig.  6,  e).  On  peuten 
pareil  cas  parler  avec  rai- 
son de  sclérose  de  l'hypo- 
derme. 

Le  réseau  élastique  sub- 
siste dans  les  travées  con- 
jonctives anciennes;  il  est 
interrompu  ou  fait  défaut  dans  les  Iravées  enflammées,  dans 
la  sclérose,  et  dans  les  lobules  adipeux  infiltrés,  ainsi  que 
dans  les  parois  vasculaires  de  ces  parties. 

Les  vai^eaux  sanguins  manquent  dans  les  lobules  gra- 
vement altérés;  dans  les  travées  intermédiaires  on  rencontre 
f(ès  artérioles  ou  des  veinules  dont  quelques-unes  sont 
atteintes  de  périvascularite.  Parfois  ces  vaisseaux  forment  le 
centre  ou  sont  latéralement  au  contact  d'amas  néoplasiques. 
Dans  l'une  de  nos  pièces,  qui  en  clinique  se  présentait 
sous  la  forme  d'un  cordon  noueux  (obs.  II j,  nous  avons  pu 
fîonstater  que  Taxe  de  ce  cordon  était  formé  par  une  artère 
oblitérée;  la  coloration  de  Télastine  par  l'orcéine  acide  a 
montré  que  dans  la  paroi  môme  de  ce  vaisseau,  entre  Télas- 
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Fio.  8.  —  Tissu  adipeux  irrité  avec  for- 
mation, en  apparence  endogène,  de 
cellules  à  protoplasma  spongieux, 
épithélioïdes.  (Obs.  I.)  (Grossisse- 
ment 320/1.) 
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tique  interne  et  l'élastique  externe,  s'était  formé  un  nodule 
tuberculoïde  composé  de  cellules  épithélioïdes  plus  ou  moins 
dégénérées   et  de   nombreuses  et  grosses  cellules  géantes 

(fig-  7). 

Les  glandes  sudoripares  que  Ton  peut  rencontrer  ont 
généralement  leur  glomérule  plongé  dans  un  tissu  d'infil- 
tration dans  lequel  subsistent  quelques  groupes  de  cellules 
adipeuses  (fig.  2,  d). 

Enfin  sur  toutes  nos  coupes  la  partie  supérieure  du 
derme,  le  corps  papillaire  et  Tépiderme  sont  normaux. 

En  résumé,  dans  les  sarcoïdes  sous-cutanées,  il  s'agit 
dune  néoplasie  composée  pour  une  part  d'altérations  inflam- 
matoires du  tissu  adipeux,  et  pour  une  part  de  tissu  ayant 
tous  les  caractères  du  tissu  tuberculeux  ;  née  dans  l'hypodermcy 
la  néoplasie  parait  s'étendre  en  envahissant  les  lobules  adipeux 
voisins,  en  s'infiltrant  dans  les  canaux  lymphatiques  et  en 
suivant  les  vaisseaux  sanguins  qui  lui  servent  d'axe. 

La  recherche  des  bacilles  de  Koch  sur  un  grand  nombre 
de  coupes  de  nos  différents  cas  a  toujours  abouti  à  un 
résultat  négatif,  ainsi  du  reste  que  la  recherche  d'autres 
micro-organismes. 

DrAGNOSTic  ANATOMiQDE.  —  Il  n'cst  pas  sans  importance  de 
comparer  le  tissu  de  nos  sarcoïdes  sous-cutanées,  dont  nous 
cherchons  à  élucider  la  nature,  avec  celui  des  productions 
morbides  analogues. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  rapports  qu'il  affecte 
avec  le  tissu  tuberculeux  en  général  et  avec  les  altérations 
inflammatoires  du  tissu  adipeux;  nous  en  avons  dit  assez 
sur  ce  sujet. 

Mais  quels  sont  les  rapports  de  structure  de  nos  tumeurs 
avec  les  sarcoïdes  cutanées  de  Boeck?  Lors  de  la  publication 
de  nos  premières  observations  nous  avions  annoncé  que 
ces  structures  étaient  identiques,  d'une  identité  absolue. 
Nous  devons  avouer,  après  étude  plus  approfondie,  que  cette 
affirmation  n'est  exacte  que  si  l'on  considère  les  choses  de 
haut;  qu'à  y  regarder  de  près  elle  est  fortement  exagérée.  Il 
n'en   saurait  être  autrement  du  moment  que  dans  l'un  des 
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cas  —  sarcoïde  de  Boeck  —  c'est  le  chorion  fibreux  qui  est 
atteint;  dans  l'autre  — nos  sarcoïdes  —  c'est  le  tissu  adipeux. 
Pour  apercevoir  les  analogies  très  grandes  et  saisir  les  diffé- 
rences, il  suffira  de  comparer  nos  figures  H  et  12  avec  les 
précédentes.  Signalons  seulement  dans  les  sarcoïdes  de 
Boeck  Tabsence  de  vrais  follicules  tuberculeux,  la  rareté 
relative  des  cellules  géantes,  Tindifférence  très  remarquable 


fmi 


«  t  4  f 


mjfk^m 


FiG.  9.  —  Intlammation  interstitielle  et  parenchymateuse  du  tissu  adipeux. 
(Obs.  I.)  (Grossissement  320/1.) 

a,  a,  travées  interstitielles  énormément  épaissies,  renfermant  des  cellules  conjonc- 
tives, des  cellules  spongieuses,  épithéiioïdes,  diversement  dégénérées  et  quelques  leuco- 
cytes;—  6,  cellule  adipeuse  relativement  peu  altérée,  à  protoplasma  ramassé  autour  d'un 
noyan  et  dans  laquelle  ont  pénétré  quelques  leucocytes  :  —  c,  cellule  géante  en  croissant, 
naissantmux  dépens  d'une  cellule  adipeuse;  —  d,  cellule  géante  née  au  dépens  d'une 
cellule  adipeuse  et  englobant  la  grosse  goutte  de  graisse  qui  subsiste  ;  —  e,  cellule  géante 
ayant  remplacé  une  cellule  adipeuse  ;  —  f,  cellules  énormes,  uninucléées  et  spongieuses 
dans  la  cavité  d  une  cellule  adipeuse  et  renfermant  des  globules  de  graisse. 

dont  le  tissu  dermique  fait  preuve  vis-à-vis  des   cordons 
néoplasiques  qui  Tinfiltrent. 

La  comparaison  de  nos  sarcoïdes  avec  rérijthème  indtirr 
de  Bazin,  que  Ton  considère  d'un  accord  unanime  comme 
une  tuberculide  ou  tuberculose  atténuée,  est  des  plus  ins- 
tructives. Des  descriptions  et  des  figures  qu'en  donnent 
Thibierge  et  Ravaut*  en  France,  Harttung  et  Alexandcr- en 

1.  G.  Thibiergb  et  P.  Ravaut.  Lésion  et  nalure  de  l'érythème  induré.  Ann. 
de  Dennat.,  1899,  p.  [il3. 

2.  Loc.  cit. 
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Allemagne,  il  ressort  qu'ici  on  serait  en  droit  de  parler 
d'une  identité  parfaite.  On  pourrait  se  demander  si  nous 
n'avons  pas  eu  affaire,  eux  et  nous,  à  une  seule  et  même 
affection.  Nous  discuterons  cette  question  dans  un  chapitre 
suivant  en  faisant  intervenir  les  données  de  la  clinique. 

Il  existe  des  exemples  de  tuberculose  vraie,  bacillaire  et 
bacillifère,  deThypoderme.  Ilenest  un  qui  est  universellement 
connu,  c'est  la  gomme  scrofuleuse  ou  scrofiiloderme.  Elle 
diffère  de  nos  sarcoïdes,  mettant  hors  de  cause  la  présence 
pourtant  capitale  du  bacille,  par  une  limitation  plus  étroite, 
le  caractère  plus  circonscrit  de  la  néoplasie,  et  par  sa  ten- 
dance régulière  au  ramollissement  et  à  la  fonte  purulente. 
Mais  à  cela  se  bornent  les  divergences. 

Il  est  une  forme,  beaucoup  plus  rare,  de  tuberculose 
nodulaire  de  Thypoderme  dont  Kraus  a  rapporté  un  cas  re- 
marquable*. Chez  une  jeune  fille  de  12  ans,  tuberculeuse 
du  poumon,  avec  lupus  du  nez,  gommes  scrofuleuses  du 
pied  et  adénopathie  généralisée,  il  a  observé  un  grand  nom- 
bre de  nodules  durs  sous-cutanés,  du  volume  d'un  pois  à 
celui  d'une  noisette,  disséminés  sur  le  tronc,  la  face  et  les 
extrémités.  L'injection  de  tuberculine  a  provoqué  une  réac- 
tion générale  et  locale  au  niveau  de  ces  nodules.  L'examen 
histologique  montra  qu'ils  étaient  constitués  par  du  tissu 
tuberculeux  typique  et  contenaient  des  bacilles,  de  3  à  6  par 
coupe.  Deux  cobayes  inoculés  devinrent  tuberculeux.  L'au- 
teur discute  la  question  de  savoir  s'il  s'agissait  de  gommes 
scrofuleuses  ou  d'autre  chose,  parce  que  aucun  de  ces  nodules 
n'évolua  vers  le  ramollissement  et  la  fonte. 

Qui  ne  voit  que  toute  discussion  serait  oiseuse;  qu'il  faut 
admettre  que  dans  l'hypoderme,  entre  la  tuberculose  bacil- 
laire la  plus  nette  (gomme)  et  la  sarcoïde  sous-cutanée,  il  y 
a  toutes  les  formes  de  passage  imaginables. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  objectif  des  sarcoïdes  sous- 
cutanées  est  très  difficile,  sinon  impossible  d'après  les  seules 
ressources  de  la  clinique.  Nous  avouons  que  les  cas  sans 

1.  Alf.   Rraus,  Uber  multiple,  in  Rnotenrorm  auftretende,  primâre  Zell- 
gewebstuberculose  der  Haut.  Prager  med.   Wochensch.,  XXIX,   n«  28,  1904. 
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examen  histologique  nous  laissent  une  certaine  arrière- 
pensée. 

Voyons  cependant  quels  sont  les  caractères  qui,  dans  un 
cas  donné  de  tumeurs,  pourront  faire  résolument  écarter  le 
soupçon  de  sarcoïdes  ou  le  faire  admettre  avec  plus  ou 
moins  de  probabilité. 

Le  plus  souvent  la  question  se  pose  à  propos  d'une  femme 
adulte  ayant  depuis  plusieurs  mois  ou  années  des  tumeurs 
multiples,  sous-cutanées,  dures  et  peu  douloureuses,  qui  se 
sont  développées  insidieusement, 
ont  pris  un  accroissement  rapide, 
puis  ont  persité,  avec  de  légères 
alternances  de  volume  et  de  sen- 
sibilité, sans  progresser  indéfi- 
niment, sans  envahir  les  gan- 
glions correspondants,  sans  mon- 
trer de  tendance  à  Tulcération, 
sans  altérer  la  santé  générale. 

A  ce  tableau  on  reconnaîtra 
qu'il  s'agit  de  tumeurs  bénignes. 
Cependant  dans  plusieurs  de  nos 

cas  on  a  pu  songer  soit  à  des  p,^  ^^  _  Grosse  cellule  géante 
sarcomes  fascicules  soit  à  des  occupant  la  cavité  d'une  cellule 
,  ,  /riv       i\       1        I  adipeuse    et  contenant   encore 

lymphosarcomes  (Obs.  1),  et  cela      ^ne  goutte  de  graisse.  (Obs.  i.) 
en  raison  de  la  rapidité  du  déve-      (Grossissement  320/1.) 
loppement  et  de  la  multiplicité 

des  tumeurs  qui  semblaient  indiquer  une  tendance  à  la 
généralisation.  La  consistance  moins  dure  du  sarcome  fas- 
cicule, la  propension  du  lymphosarcome  à  envahir  les 
ganglions  et  à  s'ulcérer,  sont  des  symptômes  différentiels 
de  faible  valeur.  En  réalité,  dans  un  cas  récent,  quand  on 
ne  peut  pas  encore  arguer  de  l'évolution  bénigne  ou  ma- 
ligne, il  n'y  a  qu'un  seul  moyen  de  sortir  d'embarras,  c'est 
la  biopsie. 

C'est  aussi  l'évolution  différente  qui  fera  écarler  le 
soupçon  de  gommes  syphilitiques  ou  scrofulo-tuberculeuses. 
Une  éruption  de  gommes  syphilitiques  multiples  se  compose 
d'éléments  d'âge  différent,  et  il  y  en  aura  de  ramollies  et 
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d'ulcérées  en  même  temps  que  d'autres  à  Tétat  de  crudité. 
Dans  le  cas  de  gommes  peu  nombreuses  et  récentes,  la 
marche  rapide  vers  la  fonte  de  la  néoplasiene  permet  aucune 
erreur. 

La  gomme  tuberculeuse  se  développe  presque  toujours 
sur  le  trajet  des  lymphatiques  partant  d'un  foyer  de  tuber- 
culose locale;  elle  peut,  plus  longtemps  qu'une  gomme  syphi- 
litique, rester  au  stade  de  néoplasie  sous-cutanée,  plus  ou 
moins  dure,  mais  se  fond  ensuite  dans  son  ensemble  et 
s'évacue  par  un  orifice  arrondi  à  bords  violacés.  Il  n'y  arien 
là  qui  rappelle  nos  sarcoïdes. 

Il  devient  donc  certain  qu'il  s'agit  de  néoplames  bénins, 
mais  quelle  est  leur  nature? 

La  consistance  ferme  des  sarcoïdes,  leur  forme,  leur 
adhérence  marquée  mais  diffuse  à  la  peau,  font  écarter 
ridée  de  lipomes,  de  fibromes  molluscum,  de  kystes  de  toute 
nature. 

Les  fibromes  durs  sous-cutanés  n'ont  aucune  raison 
d'être  multiples,  se  développent  très  lentement,  sont  net- 
tement circonscrits;  de  plus  on  ne  les  voit  jamais  affecter  la 
forme  de  cordons  noueux  ou  confluer  en  placards. 

Les  myomes  à  fibres  lisses,  souvent  multiples,  constituent 
des  tumeurs  de  volume  variable  mais  habituellement  der- 
miques en  même  temps  qu'hypodermiques  et  souvent 
exclusivement  dermiques.  Leur  exquise  sensibilité,  leur 
contractilité  sous  l'influence  des  pressions  ou  de  l'action  du 
froid,  sembleraient  suffisamment  caractéristiques  pour  éviter 
toute  confusion  avec  les  sarcoïdes  sous-cutanées;  cependant 
dans  certains  cas  ces  dernières  peuvent  être  particulièrement 
douloureuses  (obs.  IV)  et  rendent  ainsi  plus  grandes  les 
difficultés  du  diagnostic.  En  voici  un  exemple  :  on  nous  a 
apporté  dernièrement  une  tumeur  extirpée  chirurgicalement 
qui  offrait,  parait-il,  le  tableau  clinique  presque  parfait  d'une 
sarcoïde  sous-cutanée  et  qui  siégeait  à  la  partie  postérieure 
de  l'avant-bras  d'une  jeune  femme  ;  à  l'examen  histologique 
nous  nous  sommes  trouvés  en  présence  d'un  beau  liomyome. 

Peut-être  faut-il  mentionner  encore  une  difficulté  de 
diagnostic  résultantdes  indurations  dépriméesetatrophiques. 


DES   SARCOÎDES   SOUS-CUTANÉES. 


23 


un  peu  pigmentées,  qui  peuvent  succéder  à  la  guérison  des 
sarcoïdes  sous-cutanées.  En  pareil  cas  on  pourrait  songer  à 
une  plaque  de  dermato-sclérose ,  si  Ton  n'avait  pas  la  notion 
préexistence  d'une  véritable  tumeur  hypodermique. 

En  résumé,  si  le  diagnostic  de  sarcoïdes  sous-cutanées 
peut  être  soupçonné    par  Tétude  clinique,   la    biopsie    et 


FiG.  11.  —  Sarcoïde  cutanée  de  Bœck.  Coupe  d'ensemble  d'un  élément  de 
sarcolde  cutanée  de  Boeck  (cas  personnel)  prélevé  sur  le  bras  d'une  femme 
tuberculeuse  âgée  de  50  ans.  (Grossissement  28/1.) 

a,  épiderme;  —  b,  6,  follicules  pileux  ;  —  c,  corps  papilla're;  — d,  •/,  d,  amas  de  tissu 
labercnlolde  disposé  en  boyaux  bosselés  et  lobules  au  sein  du  chorion  \  —  e,  e,  travées 
intermédiaires  de  tissu  dermique  absolument  normal,  sans  trace  de  réaction  inflammatoire 
ou  de  dégénérescence  ;  —  /,  cercle  désignaut  la  portion  de  cette  coupe  représentée 
{ftg.  12;,  à  un  plus  fort  grossissement. 

l'examen  hislologique  restent  indispensables  pour  l'établir 
avec  certitude. 


Observation  I.  —  M"«  R...,  tapissière,  de  forte  constitulion  et  de 
grande  taille,  a  remarqué,  il  y  a  deux  ans,  en  faisant  sa  toilette,  la 
présence  d'une  petite  tumeur  au  niveau  du  bord  supéro-exteriie  du 
trapèze  droit,  développée  sans  traumatisme  et  sans  aucune  douleur. 
D'autres  se  développèrent  ensuite  au  niveau  du  flanc  gauche  et  de 
l'épaule  droite. 

Ces  tumeurs  siègent  donc  en  différentes  régions  du  corps  ;  on  en 
trouve  une  au  niveau  du  bord  antéro-externe  du  trapèze  droit;  deux 
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sur  la  f>artie  antérieure  de  l'épaule  droite,  à  un  travers  de  doigt  au- 
dessous  de  l'apophyse  coracoïde;  enfin,  quatre  au  niveau  du  flanc 
gauche,  correspondant  aux  5^,  6<^  et  1^  espaces  intercostaux. 

A  l'inspection  on  ne  voit  aucune  saillie  appréciable,  la  peau  qui  les 
recouvre  est  légèrement  bleutée,  lilacée,  mais  nulle  part  le  réseau 
veineux  superficiel  n'est  dilaté. 

A  la  palpalion  on  décèle  la  présence  de  néoformations  hypodermi- 
ques de  volume  variant  d'une  noisette  à  une  grosse  noix  ;  les  tumeurs 
du  flanc  sont  allongées,  parallèles  aux  espaces  intercostaux.  Le  pour- 
tour de  ces  nodosités  est  difficile  à  délimiter,  les  unes  sont  arrondies, 
d'autres  allongées  et  atteignent  une  longueur  de  4  à  5  centimètres. 
Leur  consistance  est  dure,  leur  forme  irrégulière,  présentant  des  saillies 
et  des  dépressions.  Elles  adhèrent  pour  la  plupart  fortement  à  la  peau, 
qui  prend,  lorsqu'on  cherche  à  la  soulever,  l'aspect  granité  de  la  peau 
d'orange  ;  par  contre,  elles  sont  mobiles  sur  les  plans  sous-jacents. 

Développées  sans  douleurs,  ces  tumeurs  sont  restées  généralement 
indolores;  cependant  à  la  pression  forte  et  dans  certains  mouvements, 
à  la  suite  d'une  journée  de  fatigue,  elles  deviennent  parfois  doulou- 
reuses et  gênent  la  malade. 

Sous  l'aisselle  gauche  on  trouve  un  ganglion  gros  comme  un  haricot, 
roulant  sous  le  doigt  et  appartenant  au  groupe  interne  ;  il  existe  de 
même  à  droite  un  petit  ganglion  dans  le  fond  de  l'aisselle  ;  les  gan- 
glions cervicaux  postérieurs,  latéraux  et  sous-maxillaires  sont  normaux 
ainsi  que  les  épitrochléens.  Légère  adénopathie  multiple  dans  l'aine 
gauche. 

Les  appareils  digestifs,  respiratoires  et  circulatoires  sont  parfaite- 
ment normaux;  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Voici  ce  qu'on  relève  dans  les  antécédents  de  la  malade  : 

Antécédents  héréditaires.  —  La  mère  est  morte  bacillaire,  après  un 
an  de  maladie.  Le  père,  mort  de  cancer  ou  d'actinomycose. 

Antécédents  personnels,  —  Mariée  deux  fois,  ello  a  de  son  second 
maiiage  trois  enfants  dont  le  cadet  tousse  fréquemment  depuis  l'âge  de 
2  ans.  Le  mari  est  atteint  de  laryngite  chronique,  il  a  des  ascendants 
nettement  bacillaires. 

Dans  son  enfance,^notre  malade  a  fait,  à  l'âge  de  7  ou  8  ans,  une 
fluxion  de  poitrine  (?)  ;  à  10  ans,  une  adénite  sous-maxillaire  gauche 
suppurée  dont  on  voit  encore  aujourd'hui  la  cicatrice. 

On  ne  retrouve  enfin  aucune  trace  d'intoxication  ni  de  syphilis  chez 
la  malade. 


Biopsie.  —  Le  25  novembre  1903,  une  des  tumeurs  siégeant  au- 
dessous  de  l'omoplate  fut  incisée  et  un  fragment  prélevé  avec  la  peau 
pour  l'examen  microscopique.  Au  cours  de  l'opération,  on  remarqua 
que  la  tumeur  avait  une  consistance  scléreuse,  une  teinte  grisâtre, 
qu'elle  saignait  fort  peu  et  qu  elle  adhérait  intimement  au  derme. 
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Examen  histologique.  —  Nos  coupes  ont  porté  sur  différentes  por- 
tions de  la  pièce. 

La  lésion  consiste  essentiellement  en  une  néoplasie  qui  occupe 
Thypoderme  et  envoie  du  côté  du  chorion  des  prolongements  cylin- 


FiG.  12.  —  Sarcoide  cutanée  de  Bœck.  Région  f  de  la  (igure  11. 
(Grossissement  175/1.) 

a,  a,  amas  do  cellules  épithélioïdas  ;  —  b,  cellule  géante  ;  —  c,  amas  de  cellules 
lymphoides  ;  —  c/,  d,  travées  dermiques. 

droîdes  qui  suivent  les  vaisseaux  communicants  et  englobent  les  glo- 
mérules  sudoripares  (ftg.  2).  L'aspect  du  tissu  pathologique  et  ses  rap- 
ports avec  les  tissus  normaux  sont  variables  suivant  les  points. 

Dans  la  portion  du  derme  sous-jacent  à  rexlrémité  de  la  tumeur, 
dans  ce  qu'on  peut  considérer  comme  la  zone  d'envahissement,  on  trouve 
au  sein  d'un  tissu  fibreux  dense  des  amas  cellulaires  bien  circonscrits 
et  à  limites  si  nettes  qu'on  les  croirait  compris  dans  des  cavités  pré- 
existantes ;  nulle  part  cependant  on  n'aperçoit  distinctement  un  endo- 
thélium  qui  les  tapisse. 
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Dans  la  figure  4  représentant  une  partie  de  cette  zone  d'envahisse- 
ment, on  voit  plusieurs  de  ces  espaces  clairs  (a,  6,  c)  correspondant 
probablement  à  des  espaces  périvasculaires  ou  lymphatiques.  Leur 
forme  et  leur  dimension  sont  des  plus  variables  :  tantôt  ronds  ou  ova- 
laires  (fig.  4,  6),  plus  souvent  anguleux  ou  en  raquette,  ils  sont  parfois 
triangulaires  (fig.  4,  c]  ou  polylobés.  Dans  bon  nombre  d'entre  eux,  se 
voit  la  coupe  transversale  ou  oblique  d'un  vaisseau,  artériole  ou  vei- 
nule (fig.  4,  6,  x). 

Les  amas  cellulaires  sont  constitués  par  trois  sortes  d'éléments  : 
1°  des  cellules  épithélioïdes  à  grand  noyau  ovalaire  faiblement  coloré, 
il  corps  cellulaire  abondant,  polygonal,  à  prolongements  quelquefois 
ramifiés,  à  protoplasma  granuleux,  plus  ou  moins  acidophile;  2^  des 
lymphocytes;  S*»  des  cellules  géantes  nombreuses  dont  quelques-unes  k 
peine  plus  grandes  qu'une  cellule  épithélioîde  ne  contiennent  que  deux 
noyaux,  mais  dont  la  plupart  sont  multinucléés  et  renferment  jusqu'à 
20  ou  30  noyaux. 

Tous  ces  éléments  sont  en  proportion  variable  suivant  les  amas 
considérés. 

C'est  ainsi  qu'on  voit  parfois  un  vaisseau  central  entouré  de  lympho- 
cytes au  milieu  desquels  est  placé  un  groupe  de  cellules  épithélioïdes  ; 
ou  bien,  comme  nous  l'avons  fait  représenter  (fig.  3),  un  amas  de  cel- 
lules épithélioïdes  comprenant  une  ou  deux  cellules  géantes  et  entouré 
de  lymphocytes,  reproduisant  ainsi  presque  schématiquement  l'archi- 
tecture d'un  follicule  tuberculeux.  Les  cellules  géantes  paraissent  ici, 
comme  en  de  nombreux  autres  points,  développées  au  dépens  et  dans 
la  cavité  des  cellules  adipeuses;  les  unes  sont  en  croissant,  les  autres 
rondes  ou  ovalaires  (fig.  9  et  10).  Dans  la  partie  voisine  du  centre  de  la 
tumeur,  l'infiltration  est  difl'use.  Au  sein  d'une  trame  formée  par  des 
cellules  conjonctives  très  grandes,  fusiformes  ou  aplaties,  sont  par- 
semées au  hasard  des  cellules  épithélioïdes,  des  lymphocytes,  des  cel- 
lules géantes  en  proportion  variable  suivant  le  point  considéré. 

Dans  la  masse  néoplasique,  on  découvre  quelques  foyers  de  nécrose 
incomplète  ;  ici,  les  noyaux  sont  plus  pâles,  plus  rares  et  la  trame 
est  formée  d'un  feutrage  de  fibrilles  acidophiles  et  parsemée  de  gra- 
nulations également  acidophiles.  On  y  trouve  aussi  des  polynucléaires 
et  des  cellules  en  karyolyse,  alors  qu'il  n'en  existe  nulle  part  ailleurs. 
Certains  de  ces  foyers  à  centre  nécrotique  sont  formés  de  cellules  épi- 
thélioïdes, de  2  à  3  cellules  géantes  rejetées  sur  les  bords  et  d'un  cercle 
périphérique  d'éléments  embryonnaires,  ce  qui  reproduit  ici  encore 
l'aspect  du  follicule  tuberculeux. 

De  la  périphérie  du  noyau  néoplasique  partent  des  prolongements 
cellulaires,  qui,  sous  la  forme  de  cordons  ou  de  nodules  plus  ou  moins 
gros,  s'infiltrent  dans  les  lobules  adipeux,  tantôt  en  respectant  l'archi- 
tecture primitive  du  tissu  cellulo-adipeux,  tantôt  en  se  substituant 
complètement  au  tissu  primitif.  Sur  les  figures  8  et  9,  on  voit,  à  un  fort 
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:^'rossissement,  la  constitution  histologique  très  particulière  de  ce  tissu 
caractérisé  par  une  inflammation  interstitielle  et  parenchymateusc  du 
tissu  adipeux.  Les  travées  intercellulaires  sont  fortement  épaissies 
(fig.  9,  a]  et  renferment  des  cellules  épithélioïdes,  spongieuses,  plus  ou 
moins  dégénérées  et  quelques  leucocytes.  On  voit  également  sur  cette 
préparation,  l'altération  progressive  et  à  des  stades  différents  de  la 
cellule  adipeuse,  qui  en  6,  se  présente  avec  un  protoplasma  ramassé 
autour  du  noyau,  en  c,  avec  une  cellule  géante  en  croissant,  prenant 
naissance  à  sa  périphérie  ;  en  d,  la  cellule  géante  englobe  une  grosse 
gouttelette  de  graisse,  en  e,  enfin,  elle  a  pris  définitivement  la  place  de 
la  cellule  adipeuse. 

Le  tissu  intermédiaire  à  tout  Tinfiltrat  est  représenté,  comme  on 


^  Ê^vv 


Pio.  13.  —  Tissu  adipeux  du  rat,  sept  jours  après  injection  de  «  chloroformo- 
bacilline.  »  (Grossissement  135/1). 

a,  a,  grandes  lacunes  contenant  de  la  graisse,  résultant  do  la  fonte  de  plusieurs  cellules 
adipeuses;  —  6,  6,  b,  travées  cellulaires  épaissies  et  renformant  des  leucocytes  et  des 
cellules  épithélioïdes;  —  c,  c,  c,  cellules  géantes  polynucléaires  on  voie  de  formation;  — 
ii,  d.  cavités  oh  la  cellule  adipeuse  est  remplacée  par  des  cellules  épithélioïdes  et  des 
leucocytes. 

peut  le  voir  (fig.  2),  par  le  chorion  normal  dans  la  partie  supérieure; 
plus  profondément  c'est  du  tissu  fibreux  adulte  dont  les  faisceaux  sont 
parfois  moins  larges  que  dans  le  chorion  et  qui  remplace  en  grande 
partie  le  tissu  adipeux  ;  il  y  a  donc  là  (i)  sclérose  de  Thypoderme.  Ce 
tissu  fibreux  néoformé  est  plus  riche  en  cellules  conjonctives  que  le 
chorion,  et  ses  cellules  ont  un  protoplasme  plus  abondant  que  norma- 
lement. 

Les  fibres  élastiques  sont  partiellement  conservées,  ailleurs,  elles 
ont  complètement  disparu. 

Les  vaisseaux  enfin,  sont  en  général  peu  altérés  ;  parfoi.'»,  comme  on 
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]'a  VU,  ils  sont  au  cenlre  ou  latéralement  au  contact  d'un  amas  cellu- 
laire. Nous  avons  rencontré  cependant  une  artériole  h  parois  très 
épaissies,  infiltrées  de  cellules  épithélioîdes,  mais  non  throrabosée. 

Les  glandes  sudoripares  ou  leurs  canaux  plongent  dans  des  amas 
néoplasiques  (fig.  2,  rf,  e). 

Enfin  la  partie  supérieure  du  chorion,  le  corps  papillaire  et  Tépi- 
derme  (fig.  2,  a,  b)  sont  normaux. 

En  résumé,  il  s*agit  d'une  néoplasie  qui  siège  principalement  et 
s'épanouit  dans  Thypoderme  où  elle  se  substitue  aux  lobules  adipeux; 
de  là,  elle  envoie  des  irradiations  dans  divers  sens  et  notamment  en 
baut  dans  le  chorion,  en  longeant  les  vaisseaux  sanguins  et  peut-être 
en  dilatant  les  vaisseaux  lymphatiques  qu'elle  parait  remplir.  Elle  est 
composée  d'amas  de  cellules  lymphoïdes,  épithélioïdes  et  géantes  con- 
stituant souvent  des  follicules  dont  il  n'est  pas  rare  de  voir  le  centre 
subir  une  nécrose  plus  ou  moins  accentuée. 

Obs.  II.  —  M™«  D...,  âgée  de  43  ans  et  demi,  artiste  peintre,  vient 
consulter  pour  des  tumeurs  sous-cutanées  nombreuses  qui  ont  débuté 
il  y  a  3  ans.  Cette  dame  de  petite  taille  est  de  santé  délicate. 

En  1901,  une  corsetière  remarqua  sur  elle,  pour  la  première  fois,  au 
niveau  des  flancs,  la  présence  de  nodosités  dures  qui  augmentèrent 
progressivement  en  même  temps  qu'en  apparurent  d'autres  dans  la 
région  lombaire.  La  malade  ne  sait  à  quoi  attribuer  la  présence  de  ces 
tumeurs  qui  survinrent  spontanément.  Àctuellemement,  elles  siègent 
de  chaque  côté  au  niveau  des  derniers  espaces  intercostaux,  sous  la 
forme  de  larges  placards  empiétant  en  avant  sur  la  paroi  abdominale  ; 
à  droite  dans  la  région  inguinale  se  trouve  une  petite  tumeur  isolée, 
enfin  deux  autres,  petites  également  et  marronnées,  dans  la  région 
lombaire  inférieure.  On  peut  aisément,  par  la  simple  inspection, 
déceler  la  présence  de  ces  nodosités  sous-cutanées  qui  forment  des 
bosselures  inégales  et  des  dépressions  déformant  notablement  les 
régions  qu'elles  occupent  [Ci^,  1).  La  peau  qui  les  recouvre  est  légè- 
rement teintée,  bleutée,  liliacée  ou  rosée  en  cerlains  points,  sans  dila- 
tation vasculaire  superficielle. 

En  palpant  les  placards  intercostaux,  on  se  rend  compte  qu'ils  sont 
formés  de  nodosités  nombreuses,  coufluentes,  dilOciles  à  délimiter 
exactement,  disposées  en  chapelets  ou  en  cordons  noueux  et  de  volume 
variant  d'une  amande  à  un  œuf  de  pigeon  ;  ces  nouures  ou  lumeuis 
constituantes  sont  de  consistance  très  dure,  elles  adhèrent  fortement  à 
la  peau,  mais  sont  mobiles  sur  les  plans  sous-jacents  et  l'on  peut  mou- 
voir d'une  seule  pièce,  sur  les  plans  profonds,  le  placard  néoplasiqne 
avec  la  prau  qui  le  recouvre  :  il  s'agit  donc  de  tumeurs  nettement 
hypodermiques. 

On  ne  note  enfin  aucune  douleur  à  la  pression,  mais  la  malade 
éprouve  parfois  une  gêne  dans  certains  mouvements  ;  elle  nous  apprend 
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également  —  ce  que  nous  avons  pu  vérifier  —  que  ces  tumeurs  sont 
sujettes  à  des  variations  de  volume  survenant  sans  aucune  cause  appré- 
ciable. 

Les  nodosités  lombaires  et  sus-inguinales  présentent  en  petit  les 


FiG.  14.  —  Tissu  néoformé  résultant  de  l'injection  de  «  chloroformo-bacil- 
line  »  dans  l'hypoderme  du  chien  (six  semaines  après  l'injection).  (Gros- 
sissement 100/1.) 

a.  tissu  réticulé  parsemé  de  cellules  epithélioYdcs  et  de  leucocytes  en  proportion 
variable;  — 6,  b,  bordure  de  la  cavité  centrale  tapissée  de  cellules  épithélioïdes  en  dégé- 
nérescence ;  —  ^  /",  f,  follicules  composés  de  cellules  épithélioïdes  et  de  leucocytes  ;  — 
r,  vaisseaux  de  nouvelle  formation  ;  —  /,/,  lacunes  lymphatiques  probables. 

raêmes  caractères  que  les  placards  intercostaux;  toutes  ces  tumeurs 
ont  débuté  insidieusement  il  y  a  trois  ans  ;  et  il  n'en  est  pas  apparu  de 
nouvelles  depuis. 

Dans  les  aines  on  trouve  des  ganglions  légèrement  hypertrophiés  et 
mobiles,  surtout  à  droite  ;  dans  le  fond  de  chaque  aisselle,  un  ganglion 
gros  comme  une  olive;  tous  les  autres  ganglions  sont  normaux. 
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L'état  général  de  la  malade  est  aclueilemenl  satisfaisant,  elle  a  beau- 
coup maigri  en  1902,  à  la  suite  de  nombreux  ennuis,  mais  elle  reprend 
de  Tembonpoint  depuis  quelques  mois. 

L'examen  des  poumons  ne  révèle  rien  d*anormal  aujourd'hui  mal ^'ré 
les  accidents  pulmonaires  antérieurs  que  nous  relaterons  tout  à  l'heure  ; 
au  cœur  on  note  un  rétrécissement  mitral  dont  le  début  remonte  à 
plusieurs  années.  Tous  les  appareils  sont  normaux. 

Voici  enfin  ce  que  Ton  relève  dans  les  antécédents  de  notre  malade  : 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  46  ans,  après  deux  mois 
d'une  maladie  dont  la  malade  ignore  la  nature.  Mère  âgée  de  72  ans, 
excellente  santé.  Un  frère  bien  portant.  Pas  de  sœur. 

Antécédents  personnels.  —  M"*  D...  a  eu  d'un  premier  mariage  trois 
enfants,  deux  sont  vivants  et  bien  portants,  la  troisième,  une  fillette, 
est  morte  à  7  mois,  d'entérite  aiguë.  Séparée  de  son  premier  mari  qui 
était  d'excellente  santé,  elle  se  remaria,  en  1896,  et  n'eut  de  ce  second 
mariage  aucune  grossesse,  son  mari  actuel,  que  nous  n'avons  pu  voir, 
est  très  suspect  de  tuberculose,  il  tousse  beaucoup  depuis  plusieurs 
années,  crache  le  matin,  mais  n'a  jamais  eu  d'hémoptisie  ;  de  taille 
moyenne,  il  est  extrêmement  maigre. 

Notre  malade  enfin  a  fait  diverses  maladies:  en  1882,  on  note  une 
attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  la  retint  6à  8  mois  au  lit; 
en  1884,  une  fièvre  typhoïde,  enfin  en  1889,  une  congestion  pulmonaire 
grave,  avec  crachements  de  sang  dont  elle  eut  beaucoup  de  peine  à  se 
remettre  et  à  la  suite  de  laquelle  elle  maigrit  beaucoup. 

Biopsie.  —  On  fait  en  1902,  l'extirpation  d'un  pelit  fragment  d'un 
des  placards  intercostaux. 

Étude  histologique.  —  A  un  faible  grossissement,  on  voit  que  les 
coupes  portent  sur  un  bourgeon  digiti forme  de  la  tumeur  qui  se  pré- 
sente sous  la  forme  d'une  niasse  lobulée  occupant  i'hypoderme  et  dont 
le  pourtour  s'infiltre  dans  les  lobes  du  tissu  cellulo-adipeux auxquels  elle 
tend  à  se  substituer.  Les  lobules  constituants  du  néoplasme  sont  séparés 
par  des  travées  fibreuses  qui  souvent  envoient  des  cloisons  dans  leur 
intérieur,  divisant  et  subdivisant  la  masse  principale  en  petits  territoires. 

Un  plus  fort  grossissement  montre  que  ces  lobules  sont  composés 
comme  suit  :  1®  de  cellules  épithélioïdes  de  forme  irrégulière,  polygo- 
nale ou  allongée,  à  noyau  faiblement  coloré,  à  protoplasme  abondant, 
granuleux;  souvent  les  limites  des  cellules  sont  peu  nettes,  elles  sem- 
blent confluer  pour  donner  naissance  à  des  masses  protoplasmiques 
munies  de  2-3  noyaux,  souvent  aussi  à  de  vraies  cellules  géantes  munies 
de  5  à  20  noyaux;  2»  de  lymphocytes  formant  en  certain  point  des  amas 
à  bords  diffus. 

La  disposition  de  ces  difl*érents  éléments  est  variable,  tantôt  c'est 
une  infiltration  diffuse,  tantôt  ils  se  réunissent  pour  former  des  agrégats 
de  petits  nodules  tuberculoïdes,  comme  on  peut  le  voir  (fig.  5  et  6), 
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composés  de  cellules  géantes  centrales  ou  périphériques,  de  cellules 
épithélioïdes  et  d'une  couronne  périphérique  d'éléments  lymphoïdes  ; 
le  tout  encerclé  de  tissu  fibreux  de  néoformation.  Il  est  difficile  de 
préciser  l'histogenèse  de  ces  nodules  :  sont-ils  nés  au  sein  d'un  iissu 
fîbreiix  ou  dans  on  tissu  adipeux  préexistant  comme  il  semble  probable 
en  raison  de  la  disposition  lobulée  d'ensemble  ?  On  ne  peut  le  dire. 

An  centre  de  la  masse  néoplasique  existe  un  cordon  fîbro-cellulaire 
que  la  coloration  à  Torcéine  montre  être  la  coupe  légèrement  oblique 
d'une  artériole  partiellement  oblitérée  par  Tendartérite  (fig.  7)  et  dont 
on  reconnaît  nettement  la  limitante  élastique  interne  (6)  et  la  couche 
élastique  externe  (c)  entre  lesquelles,  sur  un  des  côtés  du  vaisseau,  s'est 
développé  un  follicule  tuberculeux  typique  (e). 

Entre  les  différents  lobes  de  la  tumeur  ainsi  qu'à  la  périphérie  do 
celle-ci,  existent  des  lésions  d'irritation  du  tissu  adipeux  (Wocheratro- 
phie).  A  son  pourtour  enfin,  le  néoplasme  parait  s'accroître  en  pous- 
sant des  prolongements  cylindriques  de  cellules  épithélioïdes  et  géantes 
qui  semblent  logés  dans  des  cavités  préformées,  probablement  lympha- 
tiques, sans  endothélium  nettement  reconnaissable. 

Le  tissu  intermédiaire  est  représenté  par^du  tissu  fibreux  néoformé 
constituant  des  travées  interlobulaires  et  envahissant  le  tissu  cellulo- 
adipeux  ;  il  y  a  donc  sclérose  de  i'hypoderme.  Le  tissu  élastique  subsiste 
dans  les  gaines  des  vaisseaux  sous  la  forme  de  quelques  fibrilles  et 
dans  certaines  cloisons  interlobulaires. 

Les  vaisseaux,  artérioles  ou  veinules,  dont  quelques-uns  sont  atteints 
de  périvascularite,  se  rencontrent  dans  les  travées  intermédiaires. 

Le  choriou,  dans  sa  partie  supérieure,  le  corps  papillaire  et  l'épi- 
derme  sont  normaux. 

Obs.  ht.  —  M"*«  P...,  âgée  de  36  ans,  originaire  du  Venezuela,  est 
une  femme  bien  constituée,  d'un  embonpoint  un  peu  au-dessus  de  la 
moyenne  ;  elle  vient  de  Marseille  où,  en  laison  des  lésions  locales  que 
nous  allons  décrire,  elle  a  été  soignée  pour  syphilis.  Le  médecin  qui  nous 
la  présente  en  1898,  soupçonne  qu'il  s'agit  de  lèpre. 

État  actuel  (1898).  —  Les  lésions  pour  lesquelles  elle  vient  consulter 
consistent  en  une  tuméfaction  du  mollet  gauche  et  des  tumeurs  du 
membre  supérieur  droit  : 

i<>  A  la  face  postérieure  de  la  jambe  gauche,  un  peu  au-dessous  de 
la  partie  la  plus  charnue  du  mollet,  ou  constate  une  tuméfaction,  du 
volume  d'une  demi-orange,  saillante  et  déformant  la  région  ;  la  peau 
qui  la  recouvre  et  d'un  rouge  vif  et  parsemée  de  folliculites  suppurées, 
ce  qui  est  dû  manifestement  au  large  emplâtre  de  Vigo  qu'elle  y  main- 
tient appliqué  en  permanence.  Au  palper,  on  sent  une  tumeur  dure, 
mal  limitée,  comprise  dans  une  infiltration  œdémateuse  qui  occupe 
tout  le  mollet  et  s'étend  jusqu'au  creux  poplité  en  haut,  jusqu'au  voisi- 
nage du  tendon  d'Achille  en  bas.  En  aucun  point  il  n'y  a  de  ramollisse- 
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ment  ou  de  fluctuation;  la  peau  pressée  prend  Taspect  dit  de  peau 
d*orange  ;  il  n'y  a  pas  de  desquamation.  On  a  l'impression  d'une  tumeur 
dure  sous-cutanée  et  adhérente  au  derme  qui  serait  comprise  daos  une 
nappe  d'œdème. 

Cette  lésion  existe  depuis  5  ou  6  mois  ;  elle  est  apparue  d'une  façon 
insidieuse,  sans  traumatisme,  ni  douleur  et  gênait  peu  la  marche  au 
début  ;  elle  est  sujette  à  des  variations  de  volume,  suivant  qu'il  y  a  plus 
ou  moins  d'œdème. 

La  malade  afQrme  que  6  ans  auparavant,  elle  aurait  eu  une  tumeur 
Œdémateuse  analogue  au-dessus  de  la  cheville  gauche,  qui  a  duré  plu- 
sieurs années  et  a  disparu  peu  à  peu;  il  n'en  subsiste  actuellement  aucune 
trace. 

2^  Au  membre  supérieur  droit  on  trouve  deux  tumeurs,  l'une  au 
milieu  de  la  partie  postérieure  du  bras,  l'autre  sur  la  face  antérieure 
de  l'avant-bras,  au-devant  du  cubitus  ;  elles  font  une  très  légère  saillie 
sur  la  peau  non  modifiée  h  leur  niveau;  leur  volume  est  celui  d'une 
demi-noix  pour  la  première,:  d'un  gros  haricot  pour  l'autre;  leur  con- 
sistance est  assez  dure;  profondément  situées  dans  l'hypoderme,  elles 
ne  sont  douloureuses  ni  spontanément,  ni  à  la  pression.  Leur  appari- 
tion remonterait  à  2  ou  3  mois  et  aurait  été  marquée  par  une  induration 
pseudo-phlegmoneuse  ou  œdémateuse  qui  s'est  dissipée  peu  à  peu  en 
laissant  des  nodosités  dures  et  circonscrites  qui  existent  actuellement. 

Bien  que  la  malade  garde  le  repos,  la  tuméfaction  du  mollet  aug- 
mente régulièrement  chaque  soir  pendant  quelques  heures  et  devient 
le  siège  de  douleurs  vives  qui  cessent  la  nuit  pendant  le  sommeil. 

Nulle  part,  il  n'y  a  trace  d'adénopathie.  En  outre,  la  malade  est 
nettement  hystérique,  elle  a  une  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle 
droite  avec  crises  léthargiques.  De  plus,  elle  souffre  de  dyspepsie  gas- 
trique par  intermittence.  Aucune  autre  lésion  viscérale;  les  poumons 
sont  parfaitement  sains,  les  urines  normales. 

En  raison  de  l'apparence  pseudo-phlegmoneuse  des  lésions  à  leur 
début,  des  poussées  congestives  vespérales,  du  lieu  d'origine  de  la 
malade,  on  songea  un  instant  à  la  filariose.  Les  recherches  entreprises 
dans  ce  sens  donnèrent  un  résultat  singulier  et  troublant  :  à  deux 
reprises,  dans  le  sang  prélevé  la  nuit,  on  put  constater  la  présence  d'une 
filaire  vivante.  On  n'en  trouva  jamais  de  jour  ni  dans  les  examens 
ultérieurs. 

II  n'y  a  chez  notre  malade  aucun  antécédent  digne  de  mention  dans 
ses  ascendants  héréditaires  ou  collatéraux  ;  mariée  depuis  neuf  ans, 
elle  n'a  pas  eu  denfants,  n'a  jamais  fait  d'infections  graves,  ni  d'in- 
toxication; pas  trace  de  syphilis.  Son  mari  est  parfaitement  sain. 

Il  nous  reste  un  dernier  point  à  noter  ayant  trait  à  l'évolution  des 
tumeurs  de  notre  malade  ;  ce  que  nous  avons  pu  constater  en  la  réexa- 
minant quinze  mois  après  le  premier  examen.  Les  nodules  du  membre 
supérieur  avaient  presque  complètement  disparu.  A  la  jambe  on  trou- 
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vait  une  plaque  scléreuse  déprimée,  occupant  le  tiers  inférieur  du. 
mollet  et  recouverte  d'une  peau  pigmentée  et  rugueuse  ;  en  d'autres 
points  du  membre  inférieur,  au  contraire,  les  nodosités  sous-culanées 
avaient  augmenté  et  pris  le  volume  d'un  oeuf  de  pigeon. 

Biopsie.  —  On  fait  l'ablation  d'un  des  nodules  du  mollet  gauche 
situé  en  plein  tissu  cellulaire  sous-cutané,  adhérent  à  la  peau  et  diffi- 
cile à  énucléer. 

Examen  histologique.  —  On  reconnaît  d'emblée  sur  les  coupes  qu*il 
ne  s'agit  pas  d'une  tumeur  cohérente,  limitée  et  bien  moins  encore 
encapsulée.  Tout  au  contraire,  on  trouve  un  agrégat  de  nodules  d'infil- 
tration qui  se  sont  développés  dans  les  lobules  adipeux  de  Thypoderme 
et  les  remplacent  plus  ou  moins  complètement;  il  en  est  quelques-uns 
dans  lesquels  ne.  subsistent  que  çà  et  là  une  ou  deux  cellules  adipeuses 
ou  des  lacunes  arrondies  à  contenu  huileux,  parfois  sensiblement  plus 
grandes  qu'une  de  ces  cellules. 

Les  nodules  sont  composés  les  uns  exclusivement  de  lymphocytes  ; 
la  plupart  de  cellules  épithélioïdes  parsemées  de  rares  cellules  géantes 
et  entourées  d'une  zone  de  lymphocytes.  Un  grand  nombre  de  nodules 
ont  leur  centre  formé  par  un  tissu  adipeux  nécrosé,  ayant  conservé 
l'apparence  d'un  réseau  à  travées  épaissies,  mais  dont  la  mortiûcation 
est  accusée  par  ce  fait  qu'il  est  acidophile  et  que  l'hématéine  ou  le  bleu 
de  méthylène,  par  exemple,  n'y  colorent  plus  que  les  noyaux  de  quel- 
ques leucocytes  polynucléaires  immigrés. 

Ainsi  composés,  d'un  foyer  de  nécrose  au  centre,  d'une  zone  épi  thé- 
lioîde  avec  cellules  géantes,  etextérieurement  d'une  zone  de  lymphocytes, 
ces  nodules  ont  au  plus  haut  degré  les  caractères  de  tubercules  miliaires. 

En  outre,  dans  les  intervalles  des  tubercules,  on  observe  en  quel- 
ques points  des  signes  d'irritation  et  de  prolifération  banale  du  lissu 
adipeux  (Wucheratrophie). 

Les  vaisseaux  sanguins  des  travées  et  cloisons  ont  pour  la  plupart 
leurs  parois  infiltrées  de  leucocytes.  Dans  ces  cloisons  conjonctives 
elles-mêmes,  on  rencontre  des  nids  de  lymphocytes.  Le  tissu  élastique 
est  rompu  dans  les  régions  où  les  altérations  sont  un  peu  prononcées. 

Obs.  IV  (résumée)  *.  —  La  nommée  B...,  âgée  de  45  ans,  caissière, 
entre  à  la  Maison  municipale  de  santé,  le  1«^  décembre  1904.  Rien  de 
spécial  à  noter  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  collatéraux.  Elle  a 
eu  la  rougeole  à  l'âge  de  14  ans  ;  à  21  ans,  une  affection  gastrique  avec 
hématémèse  et  vomissements,  dont  elle  a  souffert  depuis,  â  deux  reprises 
différentes. 

Déhut.  —  C'est  à  l'âge  de  37  ans  environ,  qu'ont  apparu  les  premiers 

1.  H.  Français.  '  Un  cas  de  sarcoldes  sous-cutanées  multiples.  [Ann,  de 
Dermat.  et  SyphiL,  mars  1905,  n*  3,  p.  242.) 

auch.  de  MéD.  bxpér.  — >  tome  xviii.  3 
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symptômes  de  la  maladie.  A  ce  moment,  M'^*  B...  a  cbmmencé  à 
éprouver  des  douleurs  localisées  aux  régions  internes  et  externes  des 
deux  cuisses.  Ces  douleurs,  d*abord  extrêmement  i^ives  et  durant  d'une 
façon  continuelle  le  jour  et  la  nuit  se  sont  sensiblement  atténuées  au 
bout  de  six  mois.  Mais  avec  cette  diminution  des  douleurs  a  coïncidé 
l'apparition  de  petites  nodosités  sous-cutanées  analogues  à  des  grains 
de  plomb  sur  la  face  externe  de  la  cuisse  droite  et,  trois  semaines  plus 
tard,  dans  la  région  symétrique  de  la  cuisse  gauche.  Les  zones,  d'abord 
petites,  occupées  par  ces  nodosités,  se  sont  progressivement  étendues  et 
peu  à  peu  ont  envahi  toute  la  surface  de  la  cuisse.  Les  douleurs  ont 
toujours  persisté  depuis  leur  début  jusqu'à  ce  jour,  mais  avec  des 
périodes  d'accalmie  plus  ou  moins  longues;  pénibles  surtout  dans  la 
station  debout,  elles  diminuaient  sous  l'iAfluence  du  repos. 

État  actuel  (janvier  1904).  —  La  malade  parait  être  de  constitution 
robuste.  Elle  présente  un  certain  degré  d'embonpoint.  Son  poids  était, 
il  y  a  deux  ans,  de  59  kilos,  de  75  kilos  l'année  dernière,  il  est  actuelle- 
n^eiit  de  66  kilos. 

A  l'inspection  générale  du  corps,  on  constate  tout  d'abord  à  la  face 
postérieure  de  l'avant-bras  droit  une  saillie  allongée  formée  de  trois 
lobules  que  réunit  un  empâtement  diffus.  Il  n'y  a  aucune  altération  de 
la  peau  qui  recouvre  la  tumeur,  et  celle-ci  n'adhère  ni  à  la  superficie 
ni  à  la  profondeur.  Cette  lésion  date  d'une  dizaine  d'années  environ,  el 
n'a  jamais  été  douloureuse.  Sur  la  cuisse  gauche,  on  voit  un  placard  de 
teinte  ecchymotique,  irrégulier  dans  sa  forme,  occupant  la  partie  supé- 
rieure de  la  face  externe. 

Par  le  palper,,  on  perçoit  sur  la  cuisse  gaache,  dans  la  région 
occupée  par  le  placard  ecchymotique,  une  nodosité  de  forme  ovoïde, 
à  grand  axe  dirigé  en  bas  et  en  dedans,  mesurant  de  5  à  6  cen- 
timètres dans  son  plus  grand  diamèlre.  Un  peu  plus  bas,  une  zone  de 
même  direction,  mais  beaucoup  plus  étendue,  est  occupée  par  des  nodo- 
sités grosses  comme  des  noyaux  de  cerise  et  coniluentes.  A  la  partie 
inférieure  des  faces  externe  et  antérieure,  existe  une  masse  rénitente, 
étalée,  à  contours  diffus,  et  paraissant  faire  corps  avec  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané.  Sur  la  cuisse  droit»*,  on  perçoit  sous  la  peau  en  haut 
et  en  avant  une  petite  tumeur  multilobée  de  6  centimètres  de  diamèlre 
environ.  Toute  la  face  interne  de  cette  cuisse  est  infiltrée  de  nodules 
presque  confluents,  et  il  semble,  à  la  palpation,  que  le  tissu  cellulaire 
soit  rempli  de  grains  de  plomb.  La  région  antéro-externe  est  parsemée 
de  petites  tumeurs  marronnées  plus  ou  moins  confondues  les  unes 
avec  les  autres. 

Toutes  ces  nodosités  ont  pour  caractères  communs  de  siéger  dans 
l'hypoderme,  d'être  mobiles  sur  les  plans  profonds,  d'adhérer  à  la  peau 
qui  ne  peut  être  ni  mobilisée  ni  plissée  à  leur  surface,  et  qui  prend  en 
certains  endroits  l'aspect  granité  de  la  peau  d'orange.  Elles  ne  se  ren- 
contrent nulle  part  ailleurs  que  sur  les  cuisses  et  la  partie  postérieure 
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de  l'avant-bras  droit.  Elles  sont  nettement  douloureuses  à  la  pression, 
et  la  douleur  ainsi  provoquée  est  vive  et  persiste  encore  plusieurs 
heures  après  l'exploration.  Quand  la  malade  est  au  Jit,  il  n'existe  pas  de 
douleur  spontanée  ;  mais  si  on  l'invite  à  se  lever  et  à  marcher  un  cer- 
tain temps,  elle  ne  tarde  pas  à  accuser  une  sensation  de  tension  plus 
ou  moins  douloureuse  dans  les  cuisses.  L'exploration  des  régions  occu- 
pées par  les  ganglions  lymphatiques  est  négative  ;  on  ne  trouve  nulle 
part  d'adénopathie  si  légère  qu'elle  soit. 

La  malade  est  sujette  à  des  crises  d'hystérie;  elle  présente  une 
hyperesthésie  très  nette  dans  toutes  les  régions  des  membres  inférieurs 
occupées  par  les  tumeurs.  Tou:»  les  appareils  de  l'économie  n'olTrent 
rien  de  particulier  à  signaler. 

Les  urines  sont  normales  et  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine» 
Bien  que  l'état  général  de  W^*  B...  paraisse  très  bon,  elle  a  accusé 
souvent  des  céphalées  intenses  durant  2  à  3  jours. 
11  existe  un  état  fébrile  presque  continu. 

La  température  s'est  maintenue  voisine  de  38<*  les  deux  premiers 
jours  qu'elle  a  passés  dans  le  service,  puis  est  restée  normale  durant 
trois  jours.  Depuis  ce  moment  la  température  du  matin  oscille  entre 
a?*»  et  37»,8,  et  celle  du  soir  entre  38°  et  38o,9. 

Une  ponction  lombaire  a  permis  de  constater  l'absence  d'éléments 
figurés  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

L'examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants  :  globules  rouges, 
4526000  ;  globules  blancs,  42000.  Formule  leucocytaire  :  69  p.  100  de 
polynucléaires,  21  p.  100  de  mononucléaires  opaques. 

£xAMEN  HisTOLOGiQUE  ^  -—  A  uu  faible  grossissement,  la  coupe  de  l'un 
de  ces  nodules  montre  une  néoplasie  mal  limitée,  envoyant  du  côté  du 
chorion  des  prolongements  de  forme  variable.  La  petite  tumeur  est 
constituée  par  un  tissu  conjonctif  adulte  circonscrivant  des  travées  à 
l'intérieur  desquelles  se  voient  différents  éléments  cellulaires. 

A  un  grossissement  plus  fort,  si  on  examine  la  portion  de  tumeur 
aroisinant  la  peau,  on  constate,  au  pourtour  des  vaisseaux  de  petit 
calibre  et  à  l'intérieur  de  leur  gaine,  des  lymphocytes  plus  ou  moins 
nombreux  disposés  en  amas.  Dans  la  partie  centrale  de  la  tumeur,  à 
l'intérieur  d#«s  travées  de  tissu  conjonctif,  on  voit  :  i^  des  lymphocytes; 
2*  des  cellules  épithélioîdes;  3^  des  cellules  géantes.  Parmi  celles-ci, 
les  unes  arrondies,  peu  volumineuses,  ont  un  protoplasma  granuleux 
et  des  noyaux  en  nombre  variable  disposés  en  cercle.  D'autres  cellules 
géantes  sont  en  demi-cercle,  en  croissant  ou  en  anneau,  le  protoplasma 
étant  remplacé  par  un  large  espace  clair  de  tissu  adipeux  et  les  noyaux 
refoulés  à  la  périphérie. 

En  somme,  il  s'agit  de  néoformation  formée  par  des  amas  de  folli- 
cules plus  ou  moins  bien  individualisés. 

i.  M.  Français  a  bien  voulu  nous  soumettre  ses  préparations  et  nous  avons 
pu  nous  rendre  compte  de  leur  identité  parfaite  arec  celles  de  nos  cas. 
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Obs.  Y.  —  M"«  X...  est  une  femme  de  46  ans,  offrant  tous  les  attri- 
buts d'une  santé  floride;  étrangère,  elle  ne  séjourne  à  Paris  que  pen- 
dant quelques  mois  de  Tannée.  Aucune  maladie  grave  dans  Tenfance  ou 
l'adolescence,  jamais  d'adénopalhie,  de  gourmes,  d'engelures;  était  peu 
sujette  à  s'enrhumer.  Mariée  à  un  homme  de  santé  parfaite»  elle  a  eu 
3  enfants,  bien  portants.  * 

On  ne  trouve  à  relever  dans  ses  antécédents  qu'une  «  grippe  infec- 
tieuse »  il  y  a  15  ans,  ayant  duré  plus  d'un  mois  à  la  suite  de  laquelle 
on  l'envoya  deux  ans  de  suite  aux  eaux.  Quoiqu'elle  ait  peu  maigri  à 
ce  moment,  les  médecins  ont  craint  vaguement  la  tuberculose,  mais 
sans  que  la  suite  des  événements  ait  justifié  leurs  soupçons. 

Il  y  a  5  ans,  sans  cause  occasionnelle,  apparut  à  la  face  antérieure 
de  la  cuisse  une  nodosité  saillante  et  violacée,  sensible  à  la  pression; 
peu  après  elle  en  remarqua  deux  autres  à  la  même  cuisse.  Ces 
«  nouures  »  s'affaissèrent  au  bout  de  peu  de  mois  en  laissant  une  tache 
pigmentée,  de  l'étendue  d'une  pièce  d'un  franc,  à  base  indurée. 

Quatre  ans  après,  trois  nouvelles  nodosités  surviennent  sur  la  jambe 
du  même  côté.  L'une  d'elles  ayant  subi  un  choc  accidentel  assez  vio- 
lent, se  tuméfie,  devient  douloureuse  et  rouge  sombre,  se  ramollit,  et 
au  bout  d'une  dizaine  de  jours  se  perce  d'un  orifice  arrondi  à  bords 
surplombants  d'où  sort  du  pus  :  la  suppuration  ne  tarde  pas  à  s  atté- 
nuer, mais  l'ulcération  ne  se  ferme  que  huit  mois  après,  malgré  des 
pansements  convenables  et  réguliers.  Sous  la  cicatrice  subsiste  un 
noyau  induré  du  volume  d'une  demi-noix. 

Les  deux  autres  nodosités  récentes  de  la  jambe,  quoique  affaissées 
et  déprimées,  sont  marquées  par  une  teinte  pigmentée;  la  peau  adhère 
à  une  induration  profonde,  qui  elle-même  est  attenante  à  l'aponévrose. 

Les  nodosités  de  la  première  poussée  ne  sont  plus  représentées  que 
par  une  dépression  en  godet,  peu  profonde,  indice  d'une  atrophie 
locale  de  l'hypoderme,  sans  induration  de  base,  sans  changement  de 
couleur  ou  avec  une  légère  teinte  ardoisée. 

Il  n'a  été  fait  ni  injection  de  tuberculine,  ni  biopsie,  et  par  consé- 
quent ni  examen  histologique,  ni  inoculation  aux  animaux.  La  santé 
générale  reste  excellente. 

Pathogénie  et  nature.  —  Il  ressort,  croyons-nous,  de  ce 
qui  a  été  dit  dans  les  chapitres  précédents,  que  les  sarcoïdes 
sous-cutanées  constituent  un  type  morbide  bien  défini,  tant 
au  point  de  vue  de  leurs  caractères  cliniques  qu'au  point  de 
vue  leur  structure  histologique.  Il  reste  à  examiner  dans 
quel  groupe  nosographique  ces  néoplasies  doivent  être 
rangées  :  s'agit-il  de  tumeurs  de  Tordre  des  sarcomes, 
ou  de  productions  tuberculeuses,  ou  d'autre  chose  encore? 

Dans  notre  description  anatomique,  nous  avons  eu  soin 
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de  mettre  en  relief  l'aspect  non  seulement  tuberculoïde,  mais 
franchement  tuberculeux  de  certaines  des  lésions,  et  d'autre 
part  Tabsence  constante  de  bacilles  de  Koch  dans  nos  coupes. 

Les  circonstances  étiologiques  relevées  dans  nos  obser- 
vations sont  loin,  nous  en  convenons,  de  fournir  la  démons* 
tration  de  Torigine  tuberculeuse  des  sarcoïdes;  mais  c'est  là 
précisément  ce  qui  fait  l'intérêt  de  notre  sujet.  De  plus 
nous  avons  trouvé  assez  constamment  chez  nos  malades  des 
antécédents  héréditaires  ou  personnels,  ou  encore  ce  qu'on 
est  convenu  d'appeler  V  «  atmosphère  tuberculeuse  »,  pour 
conclure  que,  de  ce  fait,  l'hypothèse  en  question  se  trouve 
plutôt  étayée. 

Mais  à  la  preuve  anatomique,  aux  indications  un  peu 
vagues  de  l'étiologie,  il  est  indispensable  de  joindre  d'autres 
éléments  de  jugement  pour  asseoir  une  conviction.  Nous 
les  avons  demandés  à  l'expérimentation. 

a)  Injections  de  tuberculine.  —  Deux  de  nos  malades, 
les  plus  typiques,  celles  des  observations  1  et  II,  ont  été 
soumises  à  l'épreuve  de  l'injection  de  tuberculine  ancienne 
de  Koch,  qui  nous  fut  libéralement  fournie  par  l'Institut 
Pasteur  pour  les  besoins  de  notre  service.  Toutes  deux  ont 
réagi  avec  une  dose  maxima  de  3  milligrammes  :  réaction 
générale  forte  avec  courbatures,  céphalée  et  ascension  do 
température  à  39^,8  dans  les  délais  habituels;  et,  ce  qui  est 
plus  valable  en  l'espèce,  réaction  locale  considérable  dans 
une  des  observations,  avec  rougeur  de  la  peau,  tuméfaction 
des  tumeurs  sous-cutanées  et  douleurs  locales;  un  peu 
moins  accusée  dans  l'autre  cas,  où  elle  fut  cependant  nette- 
ment positive. 

Aux  phénomènes  de  turgescence  que  nous  venons  de 
signaler  a  succédé,  à  notre  grande  surprise,  une  phase  de 
régression  très  évidente  des  tumeurs  ;  au  bout  de  15  à 
20  jours  quelques-unes  des  moins  volumineuses  avaient  dis- 
paru à  peu  près  complètement.  Nous  reviendrons  sur  ce  fait 
en  parlant  du  traitement. 

b)  Inoculation  au  cobaye.  —  Dans  un  seul  cas  (Obs.  IV)  * 

1.  M.  Français  a  bien  voulu  nous  laisser  faire  une  biopsie  chez  sa  malade 
«t  disposer  du  fragment  prélevé;  nous  l'en  remercions. 
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nous  avons  inoculé  à  un  cobaye  la  matière  d'une  sarcoïde 
sous-cutanée.  Voici  les  détails  de  Texpérience  :  l'excision 
de  la  pièce  est  faite  le  29  décembre  4904  au  matin  et, 
4  heures  plus  tard,  le  fragment  prélevé  est  divisé  en  deux 
parties,  l'une  pour  l'examen  histologîque,  l'autre  pour  l'ino- 
culation. Le  fragment  destiné  à  l'inoculation  pesait  l^^SS. 
Après  l'avoir  broyé  et  mélangé  à  de  l'eau  physiologique,  on 
en  injecte  les  4/5  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  neuf  de 
420  grammes  et  le  reste.  (1/5)  sous  la  peau.  L'animal  se 
porte  bien  et  même  augmente  de  poids  pendant  les  mois 
qui  suivent  l'inoculation.  Tué  le  20  juin  1905,  il  pèse 
565  grammes.  On  ne  trouve  aucune  trace  de  tuberculose 
malgré  le  grand  soin  apporté  à  l'autopsie.  L'inoculation  a 
donc  donné  un  résultat  absolument  négatif. 

c)  Essais  de  production  expérimentale  de  sarcoïdes  sous- 
cutanées.  —  Les  données  précédemment  énoncées  :  béni- 
gnité clinique,  structure  tuberculoïde,  absence  de  bacilles 
de  Koch,  réaction  positive  à  la  tuberculine  —  semblent 
indiquer  que  l'on  est  en  présence  d'une  de  ces  manifesta- 
tions de  tuberculose  atténuée  que  l'on  a  provisoirement 
groupées  sous  le  titre  de  tuberculides. 

Quelle  hypothèse  pathogénique  peut-on  invoquer  pour 
expliquer  l'origine  et  les  caractères  des  tuberculides?  La  plus 
plausible  nous  paraît  être  celle  qu'a  formulée  Haury,  selon 
laquelle  les  tuberculides  seraient  des  néoformations  tubercu- 
leuses produites  sur  un  terrain  résistant  par  des  bacilles  atté- 
nués ou  morts  agissant  par  leurs  sécrétions  ifisolubles,  à 
action  locale. 

La  reproduction  expérimentale  chez  les  animaux  des 
tuberculides  cutanées,  folliculaires,  lichénoïdes,  etc.,  semble 
à  peu  près  irréalisable  en  raison  de  la  différence  de  struc- 
ture de  la  peau  de  l'homme  et  de  celle  des  animaux  de  labo- 
ratoire, et  de  l'impossibilité  de  porter  le  virus  pathogène 
aux  points  précis  où  il  doit  agir. 

Mais  la  connaissance  des  tuberculides  hypodermiques , 
ou  de  néoformations  supposées  telles,  nous  suggérait  l'es- 
poir d'en  pouvoir  faire  naître  expérimentalement  :  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  diffère  peu  chez  l'homme  et  les  ani- 
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maux  et  sa  structure  est  bien  moins  complexe  que  celle  de 
la  peau. 

Nous  avions  donc  tout  d'abord  à  choisir  des  animaux 
résistants  à  la  tuberculose  et  nous  nous  sommes  adressés 
surtout  au  rat  blanc  et  au  chien. 

Il  fallait,  d'autre  part,  opérer  avec  un  virus  tuberculeux 
atténué.  Pour  cela,  nous  avons  injecté  des  bacilles  morts, 
des  bacilles  vivants  supposés  de  race  peu  virulente,  prove- 
nant de  l'inoculation  au  cobaye  d'un  lupus  tuberculeux, 
enfin  et  surtout  la  sécrétion  grasse  des  bacilles  tuberculeux 
telle  qu'on  l'obtient  en  faisant  macérer  ces  derniers  dans  du 
chloroforme,  c'est-à-dire  la  chloroformo-bacilline  d'Auclair. 
On  sait  que  ce  savant  expérimentateur  *  a  extrait  des  corps 
bacillaires  tués  par  la  chaleur,  plusieurs  substances  grasses 
solubles  les  unes  dans  Téther  (éthéro-bacilline)  les  autres 
dans  la  chloroforme  (chloroformo-bacilline),  etc. 

La  chloroformo-bacilline  étant  moins  caséifiante  que  les 
autres  poisons  de  même  origine,  nous  a  paru  mériter  la 
préférence  pour  le  but  que  nous  poursuivions. 

Nos  expériences  peuvent  être  divisées  en  quatre  séries  : 
1*^  Injection  de  bacilles  morts  en  dilution  très  étendue;  2^  de 
chloroformo-bacilline:  3**  d'un  mélange  d'extrait  chloro- 
formé et  de  corps  de  bacilles  en  solution  aqueuse  ;  A^  de 
matière  tuberculeuse  provenant  d'un  cobaye  tuberculisé 
par  inoculation  d'un  lupus  tuberculeux. 

/*«  série  :  injections  de  bacilles  morts.  —  D'une  culture 
de  bacilles  sur  pomme  de  terre  —  qui  nous  est  obligeam- 
ment fournie  par  M.  Binot,  de  l'Institut  Pasteur  —  stéri- 
lisée à  l'autoclave  à  120''  pendant  une  heure,  on  fait  une 
suspension  de  bacilles  morts  très  étendue  dans  de  l'eau 
physiologique  à  9  p.  1000  et  alcalinisée  avec  du  carbonate 
de  soude.  On  injecte  de  quelques  gouttes  à  un  centimètre 
cube  de  cette  solution  sous  la  peau  de  rats  blancs,  de  souris 
blanches  et  de  cobayes.  On  obtient  ainsi  des  tumeurs  attei- 
gnant au  bout  d'une  quinzaine  de  jours  le  volume  d'un  petit 

1.  AucLAiR,  Étude  expérimentale  sur  les  poisons  du  bacille  tuberculeux 
humain.  Thèse,  Paris  1897.  Le  sclérose  pulmonaire  d'origine  tuberculeuse 
{Arch,  de  médecine  expérimen.,  n?  2,  mars  1900). 
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pois  et  qui,  si  on  les  laisse  évoluer,  tantôt  se  résorbent, 
tantôt  s  ulcèrent. 

Sur  les  coupes,  ces  nodules  sont  formés  de  cellules  lym- 
phoïdes,  épithéloïdes  et  géantes,  bien  entendu  remplies  de 
bacilles  colorables  ;  le  centre  de  la  néoplasie  est  nécrosé  et 
formé  de  matières  caséeuses. 

Nous  avons  donc  ici  reproduit  bien  plutôt  un  abcès-froid 
qu'une  iuberculide,  dans  laquelle  les  réactions  morbides  sont 
plus  lentes,  plus  discrètes,  moins  brutales.  Cela  peut  tenir 
à  la  difficulté  d'injecter  assez  peu  de  matière  nocive. 

^  série  :  injection  de  chloroformo-bacilline,  —  Nous  nous 
sommes  servis  de  la  chloroformo-bacilline  d'Auclçiir  en  solu* 
tion  aqueuse*,  en  ayant  [soin  d'alcaliniser  notre  dissolvant 
avec  du  carbonate  de  soude  comme  le  fait  Armand-Delille*. 
Nous  avons  produit  ainsi  de  petites  tumeurs  sous-cutanées 
dont  la  structure  histologique  rappelle  à  première  vue  celle 
de  nos  sarcoïdes  :  infiltrât  de  cellules  épithélioïdes,  lym-- 
phocytes,  cellules  géantes,  groupement  folliculaire,  «  tout 
y  est  D  avons-nous  pu  dire  dans  notre  communication  au 
Congrès  international  de  Dermatologie  tenu  à  Berlin  en  i904, 
avec  une  différence  d'évolution  cependant  :  à  savoir  que 
les  nodosités  expérimentales  du  rat  disparaissent  sponta» 
nément  au  bout  d'une  quinzaine  de  jours,  tandis  que  celles 
dé  l'homme  persistent  en  apparence  indéfiniment.  Mais 
en  y  regardant  de  plus  près,  en  étudiant  à  nouveau  nos 
coupes,  en  les  comparant  avec  les  préparations  de  sarcoïdes 
de  nos  observations^  nous  avons  acquis  la  certitude  qu'il 
s'agit  là,  —  comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure  13  —  d'ir- 
ritation simple  et  banale  du  tissu  adipeux  (Wucheratrophie) 
telle  que  l'ont  étudiée  Flemming  et  Marchand,  et  telle  que 
nous  l'avons  décrite  et  figurée  à  la  périphérie  et  dans  les 
espaces  inter-noduiaires  de  nos  préparations  humaines. 

Chez  le  chien,  nos  résultats  n'ont  pas  été  plus  heureux; 

1.  Nous  tenons  [avant  tout  ici  à  remercier  tout  particulièrement  nos  col> 
lègues  et  amis  Âuciair  et  Armand-Delille  pour  l'amabilité  avec  laquelle  ils 
ont  mis  à  notre  disposition,  chaque  fois  que  nous  en  avions  besoin,  de  l'ex- 
trait préparé  par  eux. 

2.  Armand-Delille.  Rôle  des  poisons  du  bacille  de  Roch  dans  la  méningite 
tuberculeuse  el  la  tuberculose  des  centres  nerveux,  Thèse,  Paris  1903. 
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on  peut  voir,  figure  44,  un  exemple  des  tissus  de  néoforma- 
tion que  nous  avons  obtenus  par  injection  sous-cutanée  de 
chloroformo-bacilline.  Quelques  jours  après  l'injection,  les 
différents  foyers  d'inoculation  se  ramollirent  et  se  fistuli- 
sèrent,  puis,  après  cicatrice,  laissèrent  persister  des  nodo- 
sités sous-cutanées  dures,  résistantes  et  pseudo-fluctuantes, 
qui  furent  extirpées  au  bout  de  six  semaines.  On  voit  dans 
le  haut  de  la  figure  44,  ô,  la  bordure  d'une  cavité  centrale, 
allongée  sur  les  préparations,  et  répondant  au  trajet  de  Tai- 
guille  à  injection;  cette  cavité  est  ^tapissée  de  cellules  épi- 
tbélioïdes  en  dégénérescence.  Plus  bas  la  masse  néoplasique 
estformée  de  tissu  réticulé  parsemé  de  cellules  épithélioïdes 
et  de  leucocytes  en  proportion  variable,  (a),  et  comprenant 
de  nombreux  follicules  (/)  composés  de  cellules  épithélioïdes 
et  de  leucocytes.  En  «,  se  voient  des  vaisseaux  de  néofor- 
mation, en  /,  des  lacunes  lymphatiques  probables. 

En  résumé,  par  des  injections  sous-cutanées  de  chloro- 
formo-bacilline,  nous  obtenons  chez  le  rat,  le  chien,  comme 
chez  la  souris,  le  cobaye  et  le  lapin,  des  nodosités  sous-cutanées 
temporaires,  qui  s'ulcèrent  ou  disparaissent  sans  laisser  de 
trace  et  dont  le  tissu  néoplasique  est  tantôt  dû  à  l'irritation 
simple  et  atrophique  du  tissu  adipeux,  tantôt  représente  une 
paroi  d'abcès  casée  ux. 

Chez  un  chien,  nous  avons  fait  une  injection  de  chloro- 
formo-bacilline  dans  l'artère  fémorale,  au  niveau  du  triangle 
de  Scarpa  qui  donna  au  bout  de  quelques  jours  des  plaques 
de  sphacèle  sur  le  membre  et  enfin  gangrène  et  mortification 
complète  de  la  jambe. 

L'animal  sacrifié,  on  recueille  à  Tautopsie,  au  niveau 
de  la  cuisse  un  certain  nombre  de  nodules  et  traînées 
blanchâtres,  rosés,  d'aspect  sarcoïde,  les  uns  sous-cutanés 
d'autres  entre  ou  dans  les  muscles  ou  encore  enveloppant 
les  tendons. 

A  l'examen  histologique,  ces  lésions  consistent  en  un 
infiltrat  dû  à  la  dégénérescence  épithélioïde  des  cellules 
conjonctives  avec  présence  de  nombreux  leucocytes;  le  tout 
fortement  œdémateux.  On  peut  relever  comme  particuliè- 
rement intéressants  :  4^  sur  la  coupe  longitudinale  d'un 
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muscle  la  présence  de  nodules  microscopiques,  composés 
de  cellules  épithélioïdes,  de  quelques  cellules  géantes  et  de 
nombreux  polynucléaires.  Dans  quelques-uns  de  ces  nodules, 
on  voit  des  follicules  tout  à  fait  superposables  à  ceux  répré- 
sentés (fig.  14)  ;  les  vaisseaux  sont  atteints  de  périvascularite  ; 

2®  Sur  une  coupe  de  la  peau  on  trouve  des  nodules 
analogues  aux  précédents  au  niveau  du  chorion,  et  au- 
dessous  dans  rhypoderme,  un  amas  beaucoup  plus  consi- 
dérable dont  la  structure  se  rapproche  beaucoup  de  nos 
sarcoïdes  sous-cutanées. 

On  pourrait  considérer  ce  résultat  comme  un  succès 
expérimental  et  dire  que  nous  avons  réussi  à  réaliser  de 
véritables  sarcoïdes.  Mais  en  tenant  compte  du  fait  que 
ces  nodules  et  infiitrats  sont  formés  au  voisinage  immédiat 
d'une  portion  gangrenée  et  infectée,  laquelle  peut  par  la 
voie  veineuse  et  lymphatique  avoir  contaminé  la  cuisse, 
nous  croyons  plus  sage  de  rester  dans  la  réserve  et  de  ne 
pas  leur  attribuer  une  trop  grande  valeur. 

3®  SÉRIE.  —  Injection  sous-cutanée  de  chloroformo-bacil- 
Une  mélangée  à  une  suspension  de  bacilles  morts. 

A  plusieurs  rats,  nous  avons  injecté  un  mélange  de 
chloroformo-bacilline  en  suspension  aqueuse  et  de  quelques 
gouttes  d'une  suspension  dans  de  Teau  physiologique  de 
bacilles  morts.  Nous  obtenions  ainsi  des  nodosités  qui 
disparaissaient  spontanément  au  bout  d'une  quinzaine  de 
jours,  et  qui  au  point  de  vue  histologique  se  rapprochaient 
de  l'abcès  caséeux. 

i«  SÉRIE.  —  Injection  de  matière  tuberculeuse  provenant 
(Tun  cobaye  tuberculisé  par  inoculation  d^un  lupus  tuber- 
culeux. 

En  nous  basant  sur  ce  fait  connu  que  dans  le  lupus 
vulgaire,  universellement  considéré  aujourd'hui  comme  de 
nature  tuberculeuse  puisqu'il  tuberculisé,  le  cobaye,  on  ne 
retrouve  sur  les  préparations  que  très  rarement  des  bacilles, 
nous  étions  fondés  à  admettre  qu'il  pourrait  s'agir  là  d'une 
graine  de  virulence  atténuée  et  un  peu  spéciale,  et  qu'après 
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passage  par  l'animal  nous  pouvions  obtenir  une  semence 
susceptible  de  donner  par  injection  quelque  chose  d  analogue 
aux  tuberculoses  atténuées  ou  tuberculides  sous-cutanées. 
La  matière  broyée  d'un  fragment  de  poumon  et  de  ganglions 
d'un  cobaye  tuberculisé  de  la  sorte,  fut  injectée  sous  la  peau 
de  plusieurs  rats  et  donna  au  bout  de  quinze  jours  des  nodo- 
sités qui  n'étaient  que  de  petits  foyers  caséux. 

DISCUSSION   ET   CONCLUSION 

En  résumé,  les  sarcoïdes  sous-cutanées  se  présentent 
SOUS  l'aspect  clinique  de  tumeurs  indolentes  à  évolution 
lente,  sans  tendance  à  l'extension  indéfinie,  à  la  générali- 
sation, ou  à  l'ulcération  spontanée,  sans  influence  sur  l'état 
général  des  malades:  en  un  mot  elles  ont  lés  attributs  symp- 
omatiques  des  tumeurs  bénignes. 

Mais  quand  on  les  soumet  à  l'analyse  histologique,  on 
leur  trouve  une  constitution  qui  diffère  absolument  de  celle 
de  toutes  les  tumeurs  connues.  Elles  ne  présentent  aucune 
analogie  de  structure  avec  des  fibromes,  des  lipomes,  des 
fibrolipomes.  La  néoplasie  est  constituée  par  des  cellules  du 
système  conjonctif  et  à  ce  titre  se  rapproche  des  sarcomes  ; 
aussi  a-t-on  pu  et  a-t-on  dû  tout  d'abord,  pour  ne  rien  pré- 
juger, employer  la  dénomination  de  sarcoïdes. 

Dans  le  groupe  des  sarcomes,  on  trouve  des  formes  et 
des  variétés  nombreuses;  mais  tous  ont  en  somme  une 
certaine  uniformité  de  constitution,  une  tendance  marquée 
à  se  substituer  au  tissu  primitif  sans  en  respecter  l'archi- 
tecture, et  une  allure  maligne. 

Ici  nous  ne  trouvons  rien  de  pareil  :  la  néoplasie  est 
constituée  par  des  infiltrats  de  cellules,  qui  les  uns  sont 
conformes  à  ceux  que  produit  toute  irritation  chronique  du 
tissu  adipeux,  les  autres  ont  au  plus  haut  degré  le  caractère 
tuberculeux,  l'aspect  de  nodules  tuberculeux  ou  tubercules 
élémentaires. 

Ainsi  c'est  l'anatomie  pathologique  de  nos  sarcoïdes  qui 
suscite  l'idée  qu'elles  pourraient  être  des  néoplasies  tuber- 
culeuses, c'est  l'histologie  qui  force  à  convenir  que  si  nos 
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sarcoïdes  ne  sont  pas  de  nature  tuberculeuse  elles  sont 
quelque  chose  de  tout  à  lait  inconnu  et  de  complètement 
inexplicable. 

Si,  à  la  lumière  de  ces  constatations,  on  revient  aux 
données  de  la  clinique  pour  examiner  si  elles  concordent 
avec  rinterprétation  qui,  des  sarcoïdes,  fait  des  néoplasies 
tuberculeuses,  on  n'y  trouve  rien  de  positivement  confir- 
matif  il  est  vrai,  mais  rien  de  contradictoire  non  plus,  au 
contraire  :  des  antécédents  de  tuberculose  légère,  ou  atténuée 
sur  des  sujets  résistants.  Or,  on  connaît  aujourd'hui  en  der- 
matologie notamment,  toute  une  série  de  manifestations 
tuberculeuses  qui  sont  torpides,  indolentes,  non  infectantes, 
essentiellement  curables,  compatibles  avec  une  conservation 
remarquable  de  la  santé  générale;  ce  sont  les  tuberculides. 
La  clinique  ne  nous  fournit  aucune  objection  à  ce  que  nos 
sarcoïdes  soient  des  tuberculides. 

Cependant  il  fallait  poursuivre  Tenquéte  et  serrer  la  ques- 
tion de  plus  près.  Que  donnent  les  recherches  de  laboratoire 
et  comment  se  comportent  les  sarcoïdes  sous-cutanées  vis-à- 
vis  de  la  recherche  des  preuves  scientifiques  de  la  nature 
tuberculeuse  d'une  lésion? 

Jamais  dans  une  coupe  de  sarcoïde  nous  n'avons  pu 
mettre  en  évidence  un  seul  bacille  de  Koch. 

Un  fragment  très  volumineux  de  sarcoïde,  inoculé  à  un 
cobaye,  l'animal  réactif,  dans  les  meilleures  conditions, 
n'a  pas  tuberculisé  cet  animal. 

Ainsi  voilà  deux  ordres  de  preuves  qui  font  défaut,  et  il 
n'y  a  qu'une  seule  remarque  à  faire  :  c'est  qu'à  ces  deux 
points  de  vue  il  est  de  règle,  que  les  tuberculides  se  com- 
portent de  môme. 

En  regard  il  faut  placer  un  résultat  positif  d'une  haute 
valeur  :  celles  de  nos  malades  que  nous  avons  soumises  à 
l'épreuve  de  la  tuberculine  de  Koch  ont  réagi,  et  non  seu- 
lement par  réaction  générale,  maisaussipar  réaction  locale. 
Que  cette  preuve  soit  péremptoire,  nous  nous  garderons  de 
le  soutenir;  on  ne  saurait  cependant  contester  que  dans  les 
conditions  où  il  se  présente,  le  fait  n'ait  une  valeur  réelle. 

Restait  à  tenter  la  production  expérimentale  de  tuber- 
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culides  sous-cutanées  chez  ranimai.  On  a  vu  plus  haut  que 
nous  nous  sommes  efforcés  d'y  réussir  par  plusieurs 
moyens.  Nous  avons  obtenu  des  abcès  froids,  et  des  nodules 
sous-cutanés  temporaires  dont  la  structure  offrait  quelque 
analogie  avec  nos  sarcoïdes,  mais,  ainsi  qu'en  témoignent 
nos  figures  13  et  14,  le  tissu  néoplasique  est  tantôt  de  Tirri- 
lation  atropique  du  tissu  adipeux,  tantôt  c'est  une  paroi 
d'abcès  oaséeux,  tantôt  enfin  il  ressemble  à  une  séreuse  tuber- 
culeuse. 

Disons  donc  modestement  que  nos  expériences  sur  l'animal 
ont  échoué,  en  ajoutant  que  jusqu'ici,  on  n'a  jamais  pu 
produire  chez  l'animal  rien  qui  mérite  actuellement  le  nom 
de  tuberculide. 

Si,  en  manière  de  conclusion,  nous  affirmons  que  nossar- 
eoïdes  sous-cutanées  sont  des  tuberculides  ou  des  tuberculoses 
atténuées,  c'est  pour  deux  raisons  :  1®  parce  qu'elles  ont 
tous  les  caractères  des  tuberculides  connues,  les  plus  cer- 
taines, et  2<^  parce  qu'il  est  impossible  d'imaginer  ce  qu'elles 
seraient  si  elles  n'étaient  pas  des  tuberculides. 

CLASSIFICATION    NOSOLOGIQUE 

Admettant  qu'on  accepte  avec  nous  que  les  sarcoïdes 
sous-cutanées  sont  des  néoformations  tuberculeuses  peu 
virulentes  du  tissu  hypodermique,  nous  avons  à  examiner 
quelles  relations  elles  affectent  avec  les  autres  tuberculoses 
hypodermiques  pour  déterminer  la  place  qu'elles  méritent 
«n  nosographie. 

Tout  d'abord  nous  ne  voyons  aucun  rapprochement  h 
faire  avec  les  tuberculoses  cutanées,  qui  siègent  dans  le 
derme,  lupus  et  ses  variétés,  ulcère  tuberculeux,  tubercu- 
culose  fongueuse  de  la  peau. 

De  même  écartons  toute  comparaison  avec  les  sarcoïdes 
cutanées  multiples  de  Boeck  :  au  chapitre  de  lanatomie 
pathologique,  nous  avons  signalé  et  figuré  les  analogies  et 
la  différence  histologique  qu'elles  affectent  avec  notre  type 
morbide;  il  est  inutile  d'y  revenir  puisque  dans  la  maladie 
de  Boeck,  il  s'agit  de  néoplasies  dermiques^  cutanées,  et 
dans  nos  cas  de  tumeurs  hypodermiques. 
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Mais  que  dire  des  gommes  scrofuleuses  ou  tuberculeuses, 
ou  scrofuloderme  des  Allemands? 

Dans  le  type  classique  des  gommes  scrofulo-tuberculeuses, 
il  s'agit  de  nodosités  ou  nouuies,  d*abord  sous-cutanées,  qui 
peuvent  se  développer  en  une  région  quelconque  du  corps, 
mais  qui,  de  beaucoup  le  plus  souvent,  apparaissent  sur  les 
membres,  notamment  sur  le  trajet  des  voies  lymphatiques 
centripètes  venant  d'un  foyer  de  tuberculose  osseuse,  arti- 
culaire ou  cutanée.  Leur  évolution,  plus  lente  que  celle  des 
gommes  syphilitiques,  est  cependant  assez  rapide,  car  en 
peu  de  semaines  ou  de  mois  la  nodosité,  d'abord  dure, 
arrondie,  bien  limitée,  subit  la  caséification,  puis  le  ramol- 
lissement, et  enfin  ulcère  la  peau  et  se  vide  au  dehors. 

Ce  qui  est  caractéristique,  c'est  que  le  processus  de 
ramollissement  envahit  rapidement  toute  la  masse  néopla- 
sique,  à  la  réserve  d'une  mince  coque  généralement  rénitente 
au  toucher.  Ajoutons  un  fait  fondamental,  c'est  que  la 
gomme  tuberculeuse  renferme  des  bacilles  colorables  en 
quantité  notable  ;  que  sa  matière  inoculée  tuberculise  le 
cobaye.  On  voit  donc  que  les  différences  d'aspect  clinique, 
d'évolution,  de  vimlence  sont  grandes  entre  le  scrofulo- 
derme et  les  sarcoïdes  sous-cutanées.  Se  peut-il  que  des 
gommes  scrofuleuses  soient  moins  nettement  circonscrites, 
restent  indurées  sans  se  ramollir,  puissent  persister  ainsi 
longtemps  et  enfin  disparaître  sans  évacuation?  Se  peut-il 
qu'elles  ne  contiennent  que  très  peu  ou  pas  de  bacilles  viru- 
lents? Tous  ceux  qui  acceptent  notre  façon  de  voir  l'accor- 
deront; mais  alors  ce  n'est  plus  une  gomme  scrofuleuse; 
c'est  une  sarcoïde  sous-cutanée.  Nous  pensons,  en  effet,  que 
que  les  deux  affections  se  distinguent  par  la  virulence  et 
l'abondance  du  germe,  mais  non  par  leur  nature  intime. 

Quant  à  Vérythème  induré  de  Bazin,  ses  rapports  avec 
nos  sarcoïdes  sont  assez  délicats  à  définir.  Cela  tient  prin^ 
cipalement  à  ce  fait  que  l'idée  que  l'on  se  fait  de  l'érythème 
induré  est  elle-même  peu  précise. 

Sous  ce  nom,  Bazin  ^  a  désigné  des  plaques  rouges  ou  vio- 

1.  Bazin.  Leçons  sur  la  scrofule,  2«  éd.,  1861,  p.  146. 
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lacées,  plus  ou  moins  profondément  indurées,  qui  s*observent 
communément  chez  les  filles,  plutôt  que  chez  les  garçons, 
sur  la  pallie  exlerne  et  inférieure  de  la  jambe.,  mais  peuvent 
siéger  aussi  à  la  face  ;  pour  Bazin  il  s'agit  indubitablement 
d'une  scrofulide. 

Les  auteurs  anglais,  etnotammenlJ.  Hutchinson,  ont  vu 
que  la  maladie  de  Bazin  donne  lieu  assez  fréquemment  à  des 
ulcères  torpides  et  rebelles  à  la  thérapeutique;  le  fait  a  été 
démontré  clairement  au  Congrès  de  Londres  de  1896. 

Enfin,  si  nous  consultons  les  mémoires  les  plus  récents 
consacrés  à  Tétude  de  Térythème  induré,  nous  trouvons  que 
Harltung  et  Âlexander  *  Font  observé  chez  des  hommes  et 
chez  des  femmes  de  tout  âge,  bien  portants  en  apparence, 
ou  manifestement  tuberculeux,  siégeant  sur  les  membres, 
mais  aussi  fréquemment  sur  les  membres  supérieurs  que 
sur  les  jambes  et  les  cuisses,  et  qu'ils  n'ont  remarqué  aucune 
tendance  à  Tulcération  des  nodosités. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  ressort  des  examens  de 
ces  derniers  auteurs,  aussi  bien  que  de  ceux  de  Leredde  et 
de  Thibierge  et  Ravaut'  que  la  néoplasie,  qui  parait  prendre 
son  origine  autour  des  vaisseaux  de  Thypoderme,  a  une 
structure  aussi  nettement  tuberculeuse  que  celle  de  nos 
sarcoïdes,  mais  pas  davantage  et  quelquefois  moins.  Jamais 
on  n'y  a  trouvé  de  bacilles.  L'inoculation  au  cobaye  a  réussi 
dans  un  cas  de  Thibierge  et  Ravaut,  mais  a  toujours  échoué 
entre  les  mains  de  Harttung  et  Alexander. 

Mantegazzo'  rapporte  des  cas  d'érythème  induré  ulcéreux 
où  il  ne  trouve  pas  de  bacilles  et  qu'il  ne  peut  réussir  à 
inoculer,  et  conclut  que  cette  afl'ection  n'est  qu'une  variété 
de  scrofuloderme. 

On  voit  par  ces  quelques  citations,  que  nous  étions  fondés 
à  dire  que  la  notion  d'érythème  induré  manque  de  précision. 
Si  d'une  part  il  existe  toute  une  série  continue  de  faits  de 
passage  reliant  cette  affection  aux  gommes  scrofulo-tuber- 
culeuses,  elle  est  d'autre  part  si  proche  parente  des  sarcoïdes 

1.  HARTruRG  et  Alexander,  loc.  cil. 

2.  Thibierge  et  Ravadt,  loc.  cil. 

3.  Umberto  Mantegazzo,  Annales  de  Dermalologie^  1900,  p.  497. 
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que  Ton  ne  saurait  tracer  là  non  plus  de  limite  nette.  Nous 
croyons  que,  si  Ton  voulait  analyser  de  près  les  observations 
d'érythème  induré,  on  en  trouverait  plusieurs  que  nous 
pourrions  revendiquer  pour  nos  sarcoïdes. 

Faut-il  effacer  la  distinction  et  faire  rentrer  nos  sarcoïdes 
sous-cutanées  dans  Térythème  induré?  Ce  serait,  à  notre 
avis,  étendre  outre  mesure  le  cadre  restreint  que  Bazin 
avait  tracé  et  y  classer  des  faits  qui  diffèrent  énormément 
du  type  créé  par  le  grand  dermatologiste  français.  Il  serait 
plus  juste  de  dire  que  Térythème  induré  de  Bazin  représente 
une  variété  clinique  des  sarcoïdes  sous-cutanées. 

Mais  nous  croyons  qu'à  envisager  les  choses  de  haut, 
toute  discussion  de  ce  genre  serait  oiseuse  ;  qu'il  s'agit  en 
l'espèce  d'une  seule  et  môme  maladie,  la  tuberculose  de 
l'hypoderme,  et  que,  pour  grouper  commodément  les  faits 
cliniques,  on  peut  avec  avantage  les  ranger  sous  les  trois 
chefs  suivants  qui  représentent  des  échelons  de  virulence 
décroissante  : 

1^  La  gomme  scrofulo-tuberculeuse  atteint  des  sujets 
manifestement  tuberculisés  ;  elle  siège  en  n'importe  quelle 
région  du  corps;  elle  s'ulcère  presque  toujours  et  s'évacue 
au  dehors;  dans  la  règle  elle  renferme  des  bacilles  décela- 
bles et  sa  matière  est  infectante  pour  le  cobaye.  C'est  donc 
une  tuberculose  virulente. 

2®  Véry thème  induré  de  Bazin  s'observe  surtout  sur  les 
jeunes  filles  offrant  u  tous  les  attributs  de  la  fraîcheur  et 
de  l'embonpoint  scrofuleux  »;  il  siège  de  préférence  aux 
jambes,  plus  rarement  aux  membres  supérieurs,  il  s'ulcère 
plus  rarement  ;  on  n'y  trouve  pas  de  bacilles  et  l'inoculation 
au  cobaye  réussit  exceptionnellement  ;  mais  la  réaction  à  la 
tiiberculine  est  positive.  C'est  donc  une  tuberculose  très  peu 
virulente,  une  tuberculide. 

3**  La  sarcoïde  sous-cutanée  se  rencontre  surtout  chez 
des  femmes  adultes,  ne  semblant  ni  tuberculeuses  ni  de 
tempérament  scrofuleux;  elle  peut  siéger  partout,  mais 
notamment  sur  le  tronc;  elle  ne  s'ulcère  pas  spontanément; 
on  li'y  trouve  pas  de  bacilles  ;  elle  n'est  pas  inoculable  ;  les 
malades  réagissent  à  la  tuberculine.  C'est  le  degré  le  moins 
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virulent,  le  plus  atténué  de  la  tuberculose  de  Thypoderme. 
Pour  ceux  qui  admettent  que  le  groupe  des  tuberculides 
—  tuberculoses  de  virulence  extrêmement  atténuée  —  n'a 
pas  encore  perdu  le  droit  de  figurer  dans  une  classification 
nosologique,  les  sarcoïdes  sous-cutanées  sont  le  type  parfait 
des  tuberculides  de  thypoderme.. 

TRAITEMENT 

Ainsi  qu'on  le  remarquera  en  lisant  nos  observations, 
nous  avons  plusieurs  fois  (notamment  dans  les  observations 
III  et  V)  assisté  à  la  disparition  de  quelques  sarcoïdes.  Nous 
n  avons  pas  l'impression  d'en  avoir  guéri  une  seule. 

Et  cependant  plusieurs  des  médications  essayées  se  sont 
montrées  efficaces,  voire  d'une  action  si  rapide  et  si  nette 
que  les  malades  en  étaient  enchantées,  et  nous-mêmes  sur- 
pris. 

En  première  ligne  viennent  les  injections  de  tuberculine 
(tuberculine  ancienne  de  Koch).  Entreprises  dans  le  but 
d'éclairer  le  diagnostic,  elles  ont  été  poursuivies  dans  nos 
deux  premiers  cas  avec  persévérance*:  On  commençait, 
<;omme  il  est  de  règle,  par  des  doses  minimes  (1  ou  2  déci- 
milligrammes)  ;  en  l'absence  de  réaction  on  renouvelait  les 
injections,  en  doublant  ou  triplant  la  dose,  tous  les  3  ou 
4  jours.  Après  réaction  nette  on  renouvelait  les  injections 
toutes  les  semaines  à  dose  très  légèrement  croissante  pour 
obtenir  une  réaction  modérée.  Quinze  ou  vingt  jours  après 
la  première  réaction,  les  tumeurs  avaient  toutes  diminué 
des  deux  tiers  de  leur  volume;  quelques-unes  ont  disparu 
complètement.  L'améliorati(fci  9e  poursuivit  et  les  malades 
purent  se  croire  guéries;  mais,  un  mois  ou  deux  après  la 
cessation  du  traitement,  les  tumeurs  reparurent  et  reprirent 
peu  à  peu  leur  volume  primitif.  De  nouvelles  injections 
amenèrent  une  diminution  nouvelle,  mais  rien  de  définitif 
ni  de  complet. 

Très  manifestement  efficaces,  sont  aussi  les  injections  de 
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calomely  dans  la  région  fessière,  aux  doses  usuelles  pour 
le  traitement  de  la  syphilis.  Nous  avons  été  conduits  à  y 
recourir,  non  pas  en  raison  d'un  doute  sur  la  nature  de  nos 
tumeurs,  mais  parce  que  nous  les  savions  actives  pour  faire 
fondre  les  amas  plasmatiques,  dans  les  cancers,  dans  le 
lupus,  etc.  La  malade  de  l'observation  II,  traitée  de  cette 
façon,  vit  ses  tumeurs  diminuer  des  2/3  ou  des  3/4  au  bout 
de  15  jours;  mais  les  choses  en  restèrent  là  et  la  recrudes- 
cence se  fit  peu  de  semaines  après  cessation. 

i^^es  rayons  X  ont  une  action  de  tous  points  analogues; 
cependant  la  régression  des  néoplasies  est  sensiblement  plus 
lente  et  nous  parait  beaucoup  plus  persistante.  L'une  de  nos 
malades  est  encore  en  traitement  et  demande  que  la  mé- 
thode soit  continuée. 

L'arsenic,  l'huile  de  foie  de  morue,  etc.  nous  semblent 
pouvoir  tout  au  plus  servir  d'adjuvants. 

Ajoutons  que  Vexcision  des  tumeurs  n'a  pas  été  suivie 
de  récidive  :  deux  fois  les  cicatrices  sont  devenues  nette- 
ment chéloïdiennes,  ce  qui  n'est  pas  sans  intérêt,  mais  pour 
un  an  ou  18  mois  seulement.  Actuellement  elles  sont  lisses 
et  souples. 

En  résumé,  les  essais  thérapeutiques  ci-dessus  mention- 
nés ne  nous  autorisent  pas  à  préconiser  tel  ou  tel  traite- 
ment. Ils  montrent  cependant  qu'on  peut  de  diverses  façons 
soulager  les  malades  en  diminuant  les  douleurs  et  la  gène 
causée  par  les  sarcoïdes,  et  que  ces  tumeurs  sont  facilement 
réductibles  mais  difficilement  curables. 


Il 

DES  HÉMORRAGIES  GASTRIQUES 
DANS  LES  INFECTIONS  EXPÉRIMENTALES  DU  CAECUM 


H.   ROGBR 

Professeur  de  pathologie  expérimentale  et  comparée 
à  la  Faculté  de  Médecine. 


Toute  substance,  caustique  ou  irritante,  qu'on  introduit 
à  petite  dose  dans  un  vaisseau,  épuise  ses  effets  sur  le  pre- 
mier organe  qu'elle  traverse.  C'est  assez  dire  que  les  résul- 
tats varient  totalement  suivant  la  voie  d'entrée  qu'on  a 
choisie. 

Prenons,  par  exemple,  une  solution  saturée  de  naphtol  ^ 
dans  de  l'eau  alcoolisée  à  50  p.  100.  Injectons-en  1  centi- 
mètre cube  dans  les  veines  périphériques  d'un  lapin  :  l'ani 
mal  succombera  en  quelques  heures  et  les  lésions  que  l'au- 
topsie révélera  seront  assez  étendues  et  assez  profondes  pour 
expliquer  la  mort. 

Poussons  la  même  dose  du  même  liquide  par  une  branche 
de  la  veine-porte  ;  le  foie  supportera  la  substance  nocive  ; 
ranimai  ne  présentera  aucun  trouble;  il  survivra  indéfini- 
ment. 

Ces  expériences  préliminaires,  en  démontrant  l'innocuité 
de  la  solution  naphtolée  quand  on  l'injecte  par  le  système 
porte,  vont  nous  permettre  de  comprendre  et  d'interpi^ùter 
les  résultats  obtenus  en  opérant  sur  les  artères  inle;stinales. 

La  solution  de  naphtol  qui  a  servi  aux  expériences  prÀ- 
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cédentes,  est  injectée  à  contre-courant,  par  le  bout  central 
d'une  des  nombreuses  artères  qui  se  rendent  au  caecum. 
Dès  que  le  liquide  arrive  au  contact  du  sang,  le  naphtol  se 
précipite  sous  Taspect  d'une  poussière  blanchâtre,  qui  est 
entraînée  dans  les  artérioles  et  les  capillaires.  On  en  suit  très 
facilement  la  distribution  et  on  constate  que  la  circulation, 
momentanément  arrêtée,  ne  tarde  pas  à  se  rétablir;  le  sang 
revient,  presque  aussitôt,  rendre  aux  vaisseaux  leur  colora- 
tion normale.  Ce  n'est  pas  à  dire  que  toutes  les  particules 
solides  aient  été  chassées.  Mais  l'obstruction  des  vaisseaux, 
pour  réelle  qu'elle  soit,  ne  peut  expliquer  les  accidents 
observés;  des  substances  qui  restent  dissoutes  exercent, 
par  leur  causticité,  des  efTets  comparables  à  ceux  qu'on 
observe  en  utilisant  le  naphtol.  * 

Les  résultats  varient  totalement  suivant  que  la  quantité 
introduite  de  la  solution  naphtolée  est  inférieure  ou  supé- 
rieure à  deux  gouttes.  Nous  sommes  donc  conduit  à  diviser 
nos  expériences  en  deux  catégories.  Dans  la  première,  nous 
rangeons  deux  lapins  qui  reçurent  une  seule  goutte,  c'est- 
à-dire  0*^*^,08;  ils  succombèrent  l'un  en  6  jours,  lautrc 
en  25.  La  deuxième  série  comprend  15  lapins  auxquels 
nous  avons  injecté  de  3  à  20  gouttes  de  notre  solution.  Tous 
sont  morts  en  moins  de  24  heures.  La  dose  de  deux  gouttes 
produit  des  effets  moins  fixes;  un  lapin  résista  8  jours; 
un  autre  périt  en  quelques  heures. 

Quand  la  vie  s'est  prolongée  un  certain  temps,  l'autopsie 
révèle  d'intéressantes  lésions.  Chez  le  lapin  qui  survécut 
six  jours,  les  parois  du  caecum  étaient  épaissies  et  la  mu- 
queuse était,  en  certains  points,  envahie  par  un  processus 
sphacélique  qui  aboutissait  à  la  production  de  plaques,  assez 
denses,  blanchâtres,  sèches,  semblant  enchâssées  dans  les 
tissus  ambiants.  Bien  plus  curieux  était  Taspect  du  caecum 
chez  l'animal  qui  succomba  au  8®  jour.  Comme  dans  le  cas 
précédent,  les  parois  de  l'intestin  étaient  épaissies;  comme 
dans  le  cas  précédent,  on  voyait  des  plaques  sphacéliques, 
mais  celles-ci  étaient  peu  nombreuses  et  peu  volumineuses. 
Par  contre,  les  organes  lymphoïdes  s'étaient  hypertrophiés 
et  faisaient  saillie  dans  la  cavité  intestinale.  L'expérimenta- 
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tion  avait  réalisé  une  typhlite  folliculaire.  Enfiù,  chez 
l'animal  qui  survécut  28  jours^  on  voyait  encore  de  groâ 
follicules  tuméfiés  et  saillants;  on  retrouvait  des  foyers 
sphacéliques  dont  les  bords  étaient  soulevés  et  dont  le  fond 
se  détei^eait.  Mais,  en  même  temps,  une  évolution  sclé- 
reuse  s'était  produite;  les  parois  du  caecum  étaient  épaissies, 
indurées,  et,  en  un  point,  suffisamment  retractées  pour 
avoir  amené  une  diminution  du  calibre,  un  véritable  rétré- 
cissement. 

Ainsi,  l'introduction  d'une  dose  minime  de  naphtol 
suscite  le  développement  d'un  processus  primitivement 
nécrotique  et  secondairement  sclérogène.  Elle  permet  de 
reproduire  diverses  variétés  do  typhlites.  Mais  elle  n'en- 
gendre que  des  lésions  bien  localisées,  et  c'est  à  ces  lésions 
qu'il  faut  attribuer  la  mort;  l'autopsie  permet  de  constater 
la  parfaite  intégrité  des  organes. 

Dans  les  cas  suraigus,  les  résultats  sont  bien  différents; 
au  lieu  d'une  affection  localisée,  on  observe  une  maladie 
générale. 

Le  plus  souvent,  l'injection  était  pratiquée  à  la  fin  de  la 
journée,  vers  4  ou  S  heures;  le  lendemain  matin,  à  9  heures, 
l'animal  était  mort  et  déjà  froid.  Un  seul  lapin  succomba 
un  peu  plus  lard,  vers  11  heures;  il  avait  reçu  cinq  gouttes 
de  liquide. 

Âtin  de  suivre  l'évolution  des  accidents,  j'ai  mis  trois 
lapins  en  expérience  dans  la  matinée  vers  10  heures.  L'un 
d'eux  reçut  20  gouttes  et  succomba  à  4  heures  de  l'après- 
midi,  les  deux  autres  reçurent  10  gouttes;  ils  périrent  l'un 
à  3  heures,  l'autre,  à  7  heures  du  soir.  Chez  tous  trois,  la 
mort  survint  par  affaiblissement  progressif,  sans  autre 
trouble  notable,  notamment  sans  convulsions.  A  mesure 
que  l'évolution  s'avançait,  la  température  s'abaissait  progres- 
sivement ou  brusquement.  Chez  l'animal  qui  résista  9  heu- 
res, le  thermomc Ire  introduit  dans  le  rectum  marquait 
35*,5  à  4  heures,  c'est-à-dire  6  heures  après  l'injection; 
à  S  heures,  la  température  était  à  32;  à  7  heures  au  mo- 
ment de  là  mort  elle  était  tombée  à  30"».  Dans  un  autre  cas, 
la  température  était  encore  à  38^,  de  l'\5  inférieure  à  la 
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température  normale  du  lapin,  40  minutes  avant  la  mort. 
A  partir  de  ce  moment,  elle  baissa  rapidement  et  ne  dépas- 
sait pas  33<^  quand  l'animal  succomba. 

La  putréfaction  se  développe  avec  uae  rapidité  étonnante, 
On  peut  presque  dire,  à  en  juger  par  Todeur  qu'exhale  le 
cadavre,  par  l'aspect  que  présente  l'intestin  quand  on  l'exa- 
mine sur  l'animal  qui  vient  de  succomber,  que  la  putréfaction 
commence  avant  la  fin  de  la  vie.  La  paroi  du  ventre,  for- 
tement distendue  par  les  gaz  intestinaux,  ne  tarde  pas  à 
prendre  une  teinte  verdâlre  et  exhale  une  odeur  nauséabonde. 
A  l'incision  de  l'abdomen,  les  intestins  font  hernie.  Ils 
baignent  dans  un  liquide  dont  l'aspect  varie  avec  la  dose  de 
naphtolquia  été  injectée.  Si  l'on  a  introduit  de  3  à  4  gouttes 
de  la  solution,  l'épanchement  est  séreux,  clair,  jaune 
ambré,  c'est  un  liquide  inflammatoire,  riche  en  fibrine  ; 
abandonné  à  l'air  il  se  prend  en  une  gelée  tremblotante. 
Quand  la  dose  est  plus  forte,  le  liquide  péritonéal  est  rous- 
sâtre,  sanguinolent,  incapable  de  se  coaguler  spontanément 
La  quantité  de  fibrine  est  proportionnelle  à  l'intensité  do  la 
réaction,  c'est-à-dire  de  la  résistance,  et  ce  résultat  cadre 
parfaitement  avec  les  données  de  la  pathologie  générale  et 
les  observations  cliniques  ;  on  sait  que  dans  les  septicémies 
intestinales  rapidement  mortelles,  le  liquide  péritonéal  affecte 
les  mêmes  caractères  que  dans  nos  expériences  :  c'est  une 
sérosité  roussâtre  qui  ne  se  coagule  pas  à  l'air. 

L'intestin  grêle  est  légèrement  congestionné  et  très 
souvent  imbibé  de  liquide  roussâtre;  il  est  mou,  friable, 
exhale  une  odeur  fétide.  Ces  lésions,  d'apparence  cadavé- 
rique, s'observent,  même  quand  l'autopsie  est  pratiquée 
aussitôt  après  la  mort. 

Contrairement  à  toute  attente,  le  cœcum  parait  indemne. 
Deux  fois  sa  surface  était  parsemée  de  petites  taches  hémor- 
ragiques, mais  ces  lésions  résultaient  de  la  pression  que 
nous  avions  exercée  en  pratiquant  l'injection  intra-artérielle 
ou,  à  la  fin  de  l'opération,  en  rentrant  l'intestin  dans  l'abdo- 
men. Chez  les  autres  animaux,  l'examen  le  plus  attentif  ne 
révélait  aucune  altération  du  caecum.  Rien  n'indiquait  que 
le  point  de  départ  des  accidents  dût  être  placé  dans  cette 
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partie  de  Fintestin.  Il  n'y  avait  ni  hémorragie,  ni  congestion, 
pas  la  moindre  lésion  des  parois  ni  de  la  muqueuse.  Deux 
lapins  font  exception  à  cette  règle.  L'un  avait  reçu  deux 
gouttes,  c'est-à-dire  la  dose  la  plus  faible,  celle  dont  les 
effets  sont  variables;  l'autre  avait  reçu  dix  gouttes  mais 
avait  résisté  neuf  heures.  Chez  tous  deux,  une  réaction 
locale  avait  pu  se  produire,  les  parois  du  caecum  étaient 
épaissies,  œdématiées,  elles  étaient  infiltrées  d'un  liquide 
gélatineux,  jaunâtre,  qui  envahissait  la  muqueuse  et  disten- 
dait les  valvules  connîventes. 

Continuant  l'autopsie,  on  constate  que  le  foie  est  tantôt 
d'apparence  normale,  tantôt  pâle,  exsangue  et,  parfois 
transformé  en  une  masse  de  coloration  rose  sale,  analogue 
à  de  la  chair  lavée.  On  pourrait  croire  que  dans  ce  dernier  cas 
l'organe  est  profondément  lésé  et  Texamen  histologique,  en 
montrant  des  cellules  à  protoplasma  vacuolaire,  à  noyau 
diffus  et  mal  coloré,  semble  confirmer  celte  opinion.  Ce  serait 
une  erreur  contre  laquelle  on  ne  saurait  trop  mettre  en  garde 
ceux  qui  poursuivent  des  recherches  sur  les  infections 
intestinales.  11  s'agit  simplement  de  lésions  cadavériques. 
Qu'on  se  rappelle  la  rapide  décomposition  de  nos  animaux, 
on  ne  sera  pas  étonné  que  le  foie  soit  facilement  atteint  par 
le  processus  pulréfactif.  Quand  on  opère  dans  de  bonnes 
conditions,  quand  on  recueille  les  organes  aussitôt  après  la 
mort,  on  peut  se  convaincre  que  les  cellules  hépatiques  sont 
parfaitement  saines.  Nous  insistons  sur  ce  point,  car  on 
serait  tenté  d'invoquer  les  altérations  du  foie  pour  expliquer 
d'autres  lésions  plus  curieuses  et  plus  inattendues. 

En  ouvrant  l'estomac,  nous  avons  constaté  chez  dix  ani- 
maux l'existence  d'hémorragies  se  présentant  sous  deux 
aspects  différents  :  tantôt  ce  sont  des  ecchymoses,  des  taches 
assez  étendues,  séparées  ou  confluentes  et  plus  ou  moins  bien 
limitées.  Tantôt  ce  sont  des  points  noirâtres,  véritable  pur- 
pura de  la  muqueuse,  qui  font  parfois  dans  la  cavité  de 
Testomac  des  saillies  grosses  comme  des  grains  de  millet. 
Ces  deux  variétés  d'hémorragies,  qui  fréquemment  coexistent, 
occupent  le  plus  souvent  la  grande  courbure  et  de  préfé- 
rence la  face    postérieure.  Mieux    que  toute   description, 
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l'examen  de  la  figure  ci-jointe  permet  de  saisir  l'importance, 
rétendue  et  le  siège  des  hémorragies  gastriques.  L'estomac 
a  été  ouvert  suivant  ses  bords,  on  a  seulement  conservé  sur 
la  grande  courbure,  au-dessous  de  la  région  pylorique,  une 
charnière  qui  relie  les  deux  faces  :  Tantérieure  est  placée 
à  droite,  la  région  pylorique  occupant  le  sommet  du  dessin. 
On  remarque  sur  la  face  antérieure  au-dessus  de  la  grande 
courbure  une  série  d'ecchymoses  disséminées  qui,  vers  le 
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pylore,  deviennent  confluentes  et  envahissent  la  face  posté- 
rieure. Au  lieu  d'un  piqueté  hémorragique,  ce  sont  des  taches 
sanguines  qu'on  observe. 

Il  est  difficile  d'expliquer  par  quel  mécanisme  les  affec- 
tions caecales  peuvent  retentir  sur  l'estomac.  Le  fait  n'en  a 
pas  moins  une  certaine  importance,  surtout  si  l'on  rappioche 
nos  constatations  des  observations  que  M.  Dieulafoy  a 
publiées,  et  qui  établissent  nettement  l'existence  d'hémor- 
ragies gastriques  d'origine  appendiculaire.  La  pathologie 
expérimentale  vient  confirmer  les  observations  cliniques. 
Mais  ce  ne  sont  pas  seulement  les  affections  typhlo-appen- 
diculaires  qui  retentissent  sur  l'estomac.  Des  lésions  sié- 
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géant  sur  d'autres  points  du  tube  digestif  peuvent,  quoique 
plus  rarement,  avoir  le  même  effet.  Nous  avons  observé 
des  hémorragies  gastriques  chez  des  animaux  auxquels  nous 
avions  pratiqué  des  ligatures  de  l'intestin  grêle. 

Ce  qui  augmente  l'intérêt  des  faits  que  nous  avons  re- 
cueillis, c'est  que  les  hémorragies  gastriques  constituent 
souvent  l'unique  lésion  viscérale.  Supposons  que  l'autopsie 
de  nos  animaux  eût  été  faite  par  quelqu'un  qui  aurait  ignoré 
nos  expériences.  Jamais  l'anatomo-pathologiste  n'aurait  osé 
rattacher  au  caecum  qui  aurait  paru  intact,  les  lésions  qu'il 
aurait  trouvées.  La  tympanite  intestinale,  la  sérosité  rous- 
sâtre  du  péritoine  lui  auraient  peut-être  fait  admettre  l'exis- 
tence d'une  affection  intestinale,  mais  il  n'aurait  pas  incri- 
miné le  caecum,  peut-être  même  aurait-il  conclu  que  la  lésion 
primitive  siégeait  dans  l'estomac.  Cette  remarque  s'applique 
à  certains  cas  cliniques  où,  même  après  l'autopsie,  on  reste 
dans  le  doute  sur  la  nature  et  le  point  de  départ  des  trou- 
bles digestifs  qui  ont  entraîné  la  mort. 

Il  nous  a  semblé  que  ces  expériences,  si  incomplètes 
qu'elles  fussent,  méritaient  d'être  brièvement  rapportées. 
Elles  nous  donnent  le  moyen  de  provoquer  des  troubles  et 
des  lésions  du  cœcum  et  peut-être  pourront-elles  servir  à 
expliquer  le  mécanisme  de  certains  accidents  que  la  clinique 
nous  a  fait  connaître. 
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Cet  article  est  le  prélude  des  travaux  que  nous  devons 
publier  sur  un  ensemble  de  recherches  concernant  à  la  fois 
Tétude  clinique,  anatomo-pathologique  et  bactériologique  de 
la  tuberculose  envisagée  chez  Thomme  et  chez  les  mammi- 
fères. Nous  y  exposerons  simplement  notre  conception  géné- 
rale de  Thistogénèse  du  tubercule  en  attirant  l'attention 
sur  la  transformation  myéloïde  de  la  rate  qui  accompagne, 
chez  certains  animaux,  révolution  de  la  tuberculose. 

Nous  avons  pris  surtout  le  cobaye  comme  sujet  d'étude. 

Les  cobayes  choisis  étaient  des  animaux  vigoureux  pesant 
en  général  de  600  à  700  grammes. 

Le  lieu  d'inoculation  a  été  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
ou  la  surface  de  la  peau  scarifiée. 

Les  produits  inoculés  sous  la  peau  ont  été  des  fragments 
de  ganglions  tuberculeux,  de  tissu  lupique,  les  grains  rizi- 
formes  prélevés  ch^z  Thomme,  atteint  de  tuberbulose  torpide. 

Les  inoculations  de  la  surface  cutanée  ont  été  faites  avec 
des  crachats  d'hommes  atteints  de  tuberculose  pulmonaire. 

D  autres  animaux  enfin  ont  été  inoculés  sous  la  peau  de 
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la  cuisse  avec  des  fragments  de  rate  provenant  des  cobayes 
précédents. 

Nous  insistons  sur  la  nature  des  produits  d'inoculation 
et  la  porte  d'entrée  de  la  tuberculose,  car  il  exiâle  une  cor- 
rélation entre  le  procédé  expérimental  que  nous  avons  suivi 
et  l'obtention  de  la  réaction  myéloïde  de  la  rate^  qui,  dans  la 
règle,  est  d'autant  plus  marquée  que  l'évolution  de  la  tuber- 
culose est  plus  lente. 

Histogenèse  du  turerculi;:.  —  On  admet  en  général  que 
les  tubercules  provoqués  par  le  bacille  de  Koch  sont  formés 
d'un  nodule  central  constitué  par  les  cellules  géantes  et  les 
cellules  épithélioides  et  d'une  couronne  périphérique  de 
cellules  embryonnaires. 

Deux  théories  principales  cherchent  à  expliquer  l'histo- 
genèse du  tubercule  \  L'une  en  fait  une  néoplasie  purement 
lymphatique,  l'autre  une  néoplasie  essentiellement  conjonc- 
tive. D'après  la  première  théorie,  cellules  géantes,  épithé- 
lioides et  embryonnaires  seraient  des  cellules  lymphatiques. 
D'après  la  deuxième  théorie,  les  cellules  embryonnaires 
périphériques  seraient  seules  des  éléments  lymphatiques, 
car  les  cellules  géantes  et  les  cellules  épithélioides,  qui  con- 
stituent l'assise  fondamentale  du  tubercule,  représenteraient 
des  cellules  conjonctives  hypertrophiées. 

Le  différend  qui  partage  les  anatomo-pathologistes  à  ce 
sujet  paraît  provenir  d'un  malentendu  résultant  d*ane  con- 
naissance imparfaite  du  tissu  conjonctif  normal. 

On  divise  les  cellules  de  ce  tissu  en  deux  variétés  dis- 
tinctes :  les  cellules  fixes  ou  conjonctives  proprement  dites 


1.  Dans  un  travail  remarquable  publié  par  A.  Rrodbn  (Recherches  sur 
Thistogénëse  du  tubercule  et  l'action  curative  de  la  tuberculino  :  Ai'ch.  de 
méd.  expér,  et  d'anal,  pathol.j  janv.  1899),  on  trouvera  un  exposé  très  com- 
plet des  théories  relatives  à  l'histogenèse  du  tubercule.  Pour  l'historique  et 
la  bibliographie,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  renvoyer  le  lecteur  h  ce 
travail.  Disons,  cependant,  que  le  travail  de  M.  Broden  est  un  de  ceux  qui 
contribuent  à  démontrer  de  manière  sérieuse  que  le  tubercule  se  .développe 
aux  dépens  des  cellules  fixes,  conformément  à  la  théorie  de  Baumgarten. 
Certains  auteurs,  M.  Comil,  par  exemple.,  tout  en  attribuant  une  importance 
considérable  au  rôle  des  cellules  fixes  dans  la  formation  des  cellules  épithé- 
lioides et  des  cellules  géantes,  admettent  que  ces  derniers  éléments  dérivent 
en  partie  des  capillaires  sanguins.  Nous  ferons  allusion  à  cette  conception 
au  cours  du  travail  actuel,  sans  nous  y  arrêter  pour  l'instant. 
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et  les  cellules  interstitielles,  libres  d'anastomoses  ou  lym- 
phatiques. Sous  la  dénomination  de  cellules  conjonctives 
proprement  dites,  les  auteurs  classiques  comprennent  les 
cellules  conjonctives  ordinaires  ou  anastomotiques,  les  cel- 
lules endothéliales  de  revêtement  des  séreuses,  les  cellules 
adipeuscF,  etc. 

Dans  les  cellules  interstitielles  ou  lymphatiques,  on 
range  : 

l""  Certains  macrophages  de  Metchnikoff,  les  clasmato- 
cytes  de  Ranvier,  les  cellules  vacuolaires  de  Renaut  et 
Lacroix,  tous  éléments  de  grande  taille,  qui  seraient  au  repos, 
dans  les  interstices  du  tissu  conjonctif  ; 

2*^  Les  cellules  migratrices  ordinaires  ou  cellules  lym- 
phatiques ordinaires  qui  traversent  le  champ  conjonctiff. 

D'après  les  recherches  de  lun  de  nous  *,  les  grandes  cel- 
lules interstitielles  (macrophages,  clasmatocytes,  cellules 
vacuolaires)  sont  des  éléments  de  môme  espèce  que  les  cel- 
lules conjonctives  ordinaires,  adipeuses  ou  endothéliales  et 
n'en  diffèrent  que  par  un  état  d'évolution  moins  avancé.  En 
effet,  Dominici  a  reconnu  que  les  éléments  en  question 
étaient  absolument  identiques  aux  cellules  du  mésenchyme 
d'où  proviennent  les  cellules  conjonctives  proprement  dites. 

Macrophages,  clasmatocytes,  cellules  vacuolaires,  s'iden- 
tifient aux  cellules  du  mésenchyme  en  ce  qu'ils  ont  la  môme 
constitution  morphologique,  la  môme  aptitude  à  s'accroître, 
à  se  mouvoir,  à  changer  de  forme,  à  fusionner  en  plas- 
modes,  à  s'anastomoser  par  leurs  points  protoplasmiqucs 
avec  les  expansions  du  corps  cellulaire  des  cellules  conjonc- 
tives authentiques  et  à  se  transformer  en  cellules  fixes. 
Quant  aux  plasmodes  formés  par  la  conjonction  des  cellules 
interstitielles  du  tissu  conjonctif,  ils  se  décomposent  peu  à 
peu  en  cellules  indépendantes  qui  deviennent  des  macro- 
phages, des  clasmatocytes,  des  cellules  vacuolaires  et  se 
métamorphosent  finalement  en  cellules  conjonctives  propre- 
ment dites. 

Bien  plus,   une  grande   partie  des  cellules  migratrices 

1.  Dominici.  Polynucléaires  et  macrophoges  (i4rcA.  deméd,  expér.  et  d'anal, 
pathol.y  janv.  1902;. 
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ordinaires  ou  lymphatiques,  ou  cellules -embryonnaires,  ou 
mononucléaires  du  sang  de  la  lymphe,  deviennent  de  leur 
côté  des  cellules  interstitielles,  c'est-à-dire  des  macrophages, 
des  cellules  vacuolaires,  des  clasmatocytes. 

Ces  mononucléaires  ordinaires,  ou  cellules  lymphatiques, 
sont  donc  des  cellules  conjonctives  embryonnaires,  qui,  par- 
tant de  leur  foyer  d'origine  (rate,  ganglion  lymphatique, 
plaque  de  Feyer),  peuvent  émigrer  dans  les  points  les  plus 
divers  de  Torganisme  pour  se  transformer  en  les  grandes 
cellules  interstitielles  et  devenir  finalement  les  cellules  con- 
jonctives de  type  défini  (cellules  fixes  anastomotiques,  fibro- 
blastes,  cellules  adipeuses,  cellules  endothéliales)  ^ 

La  connaissance  de  ces  faits  démontre  que  la  controverse 
qui  règne  actuellement  au  sujet  de  l'origine  lymphatique  ou 
de  l'origine  conjonctive  du  tubercule  provient  du  malen- 
tendu auquel  nous  avons  fait  allusion. 

Les  tubercules  que  nous  prendrons  comme  type  dans 
cette  étude  sont  ceux  qui  correspondent  à  la  description 
classique  depuis  les  travaux  do  Schûppel  :  centre  formé  par 
des  cellules  géantes  (cellules  de  Langhans)  et  épithélioïdes  ; 
périphérie  constituée  par  une  zone  de  cellules  embryon- 
naires. 

Zone  centrale.  —  Les  cellules  géantes  et  épithélioïdes 
des  tubercules  de  ce  genre  peuvent  être  formés  d'une  façon 
exclusive,  soit  par  des  cellules  fixes,  soit  par  des  cellules 
libres  ou  lymphatiques.  Mais  il  est  des  tubercules  où  les 
deux  processus  se  trouvent  combinés  (théorie  éclectique  de 
Josué,  Bernard  et  Salomon). 

Les  cellules  fixes  ou  les  cellules  interstitielles  qui  de- 
viennent soit  des  cellules  géantes,  soit  des  cellules  épithé- 
lioïdes, grandissent  en  présentant  les  mêmes  modifications 
du  protoplasme  et  du  noyau.  Leur  protoplasme  qui  est  nor- 
malement plus  ou  moins  vacuolaire  devient  homogène  ou 
grumeleux  par  une  sorte  de  fragmentation  des  travées  pro- 
toplasmiques.  En  même  temps,  son  affinité  pour  les  colo- 

1.  Ces  faits  conGrment  les  prévisions  d'un  petit  nombre  d'auteurs,  de 
M.  Renaut  en  particulier  qui  pensent  que  les  cellules  lymphatiques  peuvent 
être  des  cellules  conjonctives. 
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rants  basiques  diminue,  tandis  que  s'accroît  son  affinité 
pour  les  colorants  acides. 

Quant  au  moyen  il  s'élargit  ;  ses  grains  de  chromatine 
s'écartent  sans  augmenter  de  volume  pendant  que  les  tra- 
vées chromatiniennes  s'allongent  et  il  se  détache  en  clair  sur 
le  fond  rose  du  corps  cellulaire. 

Les  cellules  fixes  et  les  cellules  interstitielles  deviennent 
des  cellules  épithélioïdes  par  le  mécanisme  que  nous  venons 
d'indiquer  et  forment  les  cellules  géantes  suivant  deux  pro- 
cédés : 

a)  Par  accroissement  du  corps  et  du  noyau,  lequel  bour- 
geonne de  telle  façon  que  ses  bourgeons  se  détachent  et 
deviennent  des  noyaux  secondaires; 

b)  Par  confluence  de  ces  cellules  en  sorte  de  plasmodes 
où  les  noyaux  grandissent,  se  divisent  directement  en 
noyaux  secondaires  qui  se  disposent  à  la  périphérie  de  la 
masse  protoplasmiquc  commune. 

Zone  périphérique.  —  Dans  les  cellules  de  la  périphérie 
du  tubercule,  on  reconnaît  les  éléments,  que  depuis  long- 
temps on  appelle  les  cellules  embryonnaires,  à  leur  noyau 
volumineux  arrondi,  à  leur  protoplasme  peu  développé.  Ce 
sont  des  cellules  migratrices  venues  par  diapédèse  des  capil- 
laires et  correspondant,  pour  la  plupart,  aux  lymphocytes 
de  la  lymphe  et  du  sang. 

Ces  éléments  évoluent  dans  deux  sens  différents,  car  les 
les  uns  deviennent  des  cellules  épithélioïdes,  les  autres 
restent  des  cellules  lymphatiques  ordinaires. 

Les  éléments  du  premier  groupe  se  reconnaissent  à  leur 
protoplasma  acidophile  et  leur  noyau  pauvre  en  chromatine 
se  détache  en  clair  sur  le  corps  teinté  de  rose  après  colora- 
tion par  l'éosine-orange,  bleu  de  toluidine. 

Les  éléments  dti  deuxième  groupe  ont  un  protoplasma 
basophile  teinté  de  bleu  par  le  bleu  de  toluidine  et  le  noyau 
de  certains  d'entre  eux  devient  opaque,  car  ils  se  transfor- 
ment en  plasmazellen. 

La  ceinture  formée  par  les  cellules  embryonnaires  s'a- 
grandit proportionnellement  à  Taccroissement  du  tubercule, 
parce  que  ses  cellules  sont  remplacées  par  des  cellules  épi- 
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thélioïdes  et  des  cellules  géantes.  Ce  remplacement  se  fait 
en  principe  de  la  façon  suivante  : 

lo  Les  cellules  fixes,  qui  étaient  comprises  dans  l'épaisseur 
de  la  ceinture  embryonnaire,  s'hypertrophient  en  prenant 
tous  les  caractères  de  cellules  épithélioïdes  ou  de  cellules 
géantes  ; 

2®  Les  grandes  cellules  interstitielles  qui  pouvaient  se 
faire  dans  cette  ceinture  subissent  la  même  métamorphose  ; 

3**  Celles  des  cellules  embryonnaires  dont  le  protoplasme 
subit  la  transformation  acidophile  que  nous  avons  signalée, 
s'accroissent  et  prennent  la  conformation  des  cellules  épi- 
thélioïdes ; 

Les  cellules  embryonnaires  à  type  de  mononucléaire 
basophile  ordinaire  ou  h  type  de  plasmazellen  disparaissent 
soit  par  désintégration,  soit  par  refoulement,  puisque  les 
cellules  épithélioïdes  ou  les  cellules  géantes  se  développent 
à  la  place  qu'elles  occupaient  primitivement*.  De  nouvelles 
cellules  lymphatiques  immigrées  contribuent  à  assurer  la 
formation  de  la  couronne  embryonnaire  périphérique. 

Le  tubercule  conserve  donc  au  cours  de  son  accroisse- 
ment deux  attributs  essentiels  : 

1^  L'assise  fondamentale  à  cellules  géantes  et  à  cellules 
épithélioïdes  ; 

2*»  La  gaine  périphérique  à  cellules  embryonnaires. 

Suivant  une  règle  établie  par  quelques  auteurs,  Renaut 
en  particulier,  les  cellules  embryonnaires  de  la  périphérie 
du  tubercule  sont  logées  dans  un  stroma  réticulé. 

L'extension  du  tubercule  se  fait  pour  ainsi  dire  par  l'ac- 
croissement progressif  d'un  tissu  à  cellules  épithélioïdes  et 
à  cellules  géantes  se  substituant  à  un  tissu  formé  de  cellules 
lymphatiques  logées  dans  un  tissu  conjonctif  remanié  par 
l'afflux  des  leucocytes  de  façon  à  prendre  le  type  réticulé. 

On  peut  donc  assimiler  la  gaine  lymphoïde  de  certains 
tubercules  à  un  tissu  lymphoïde  de  formation  secondaire  * 


1.  Nous  laissons  pour  l'instant  de  côté  ces  tubercules  qui  restent  infiltrés 
dans  toute  leur  étendue  par  des  cellules  embryonnaires. 

2.  Les  cellules  embryonnaires  de  ce  tissu  lymphoïde  secondaire  ou  métas- 
tatique  sont  aptes  &  se  transformer  en  leucocytes  granuleux  ou  polynucléaires 
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destiné  à  être  remplacé  par  le  tissu  à  cellules  géantes  et  à 
cellules  épithélioïdes.  L*étude  de  Thistogénèse  du  tubercule 
dans  les  organes  à  structure  lymphoïde  réelle  justifie  ample- 
ment cette  conception. 

Nous  choisirons,  parmi  ces  oi^anes,  la  rate,  en  signalant 
certains  faits  d*histologie  normale  dont  a  connaissance  est 
indispensable  à  la  compréhension  de  Thistogénëse  du  tuber- 
cule dans  cet  organe. 

Réactions  de  la  kate  du  cobaye  tuberculeux.  —  Le  tissu 
lymphoïde  de  la  rate  n'est  pas  seulement  constitué  par  les 
cellules  lymphatiques  ordinaires  et  le  tissu  conjonctif  réti- 
culé qui  leur  sert  d'habitacle.  On  y  trouve  encore  des  cellules 
interstitielles  ou  macrophages  et  des  masses  plasmodiales 
qui  représentent,  d'après  Rœtterer,  des  portions  du  tissu 
conjonctif  primordial  resté  à  Tétat  embryonnaire. 

Les  macrophages  *  contrastent  d'une  façon  très  nette 
avec  les  cellules  lymphatiques  ordinaires  par  la  teinte  rose 
de  leur  protoplasma  et  l'aspect  clair  de  leur  noyau  (éosine 
orange,  bleu  de  toluidine).  Les  masses  plasmodiales  ont  la 
même  coloration  et  leurs  noyaux  sont  identiques  à  ceux  des 
macrophages,  car  elles  ne  sont  que  des  agrégats  de  macro- 
phages. 

Dans  la  rate  de  même  que  dans  d'autres  organes,  ces 
éléments  sont  des  cellules  conjonctives  spécialisées  au  point 
de  vue  phagocy taire,  mais  elles  n'en  restent  pas  moins 
capables  de  subir  toutes  les  transformations  qui  caractérisent 

neutrophiles,  éosinophiles,  mastzellen.  11  se  produit  en  pareil  cas  un  phéno- 
mène analogue  à  celui  que  nous  allons  décrire  ultérieurement  ;  c'est-à-dire  à 
la  transformation  myéloide,  en  ce  sens  que  des  cellules  lymphatiques  devien> 
nent  des  leucocytes  granuleux  identiques  à  ceux  qui  précèdent  des  cellules 
du  tissu  myélolde.  Mais  ici  le  processus  est  différent  parce  que  la  mutation 
des  lymphocytes  en  polynucléaires  granuleux  se  fait  par  évolution  directe  ; 
leur  noyau  dense  reste  compact  et  grandit  pour  devenir  lobé  d'une  façon 
immédiate  ;  leur  corps  s'accroît  pour  se  charger  de  granulations  au  moment 
où  sa  taille  est  devenue  celle  d'un  polynucléaire.  Dans  la  transformation 
myéloïde  proprement  dite,  les  lymphocytes  grandissent  pour  devenir  d'abord 
des  myélocytes,  c'est-^-dire  des  cellules  à  noyau  arrondi  et  large  dont  la 
taille  est  souvent  supérieure  à  celle  du  polynucléaire.  Ces  myélocytes  se 
changent  ensuite  en  polynucléaires  :  1«  en  élaborant  des  granulations  dans 
leur  protoplasma;  2«  en  contractant,  en  incurvant  et  en  découpant  leur 
noyau. 

i.  Il  est  des  cellules  géantes  qui  résultent  de  la  transformation  des  capil- 
laires (Corn  il). 
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les  éléments  de  ce  groupe.  La  même  remarque  s'applique 
aux  masses  plasmodiales  et  c'est  pourquoi  on  voit  au  cours 
de  la  tuberculose  splénique  les  macrophages  el  les  masses 
plasmodiales  contribuer  à  la  formation  des  cellules  épithé- 
lioîdes  et  des  cellules  géantes  concurremment  avec  les  cel- 
lules fixes. 

Là  où  des  vaisseaux  capillaires  participent  à  la  forma- 
tion des  cellules  géantes  (Cornil),  leurs  éléments  propres  se 
comportent  à  la  façon  des  cellules  conjonctives. 

Que  deviennent  les  éléments  lymphatiques  au  cours  de 
ce  processus  histologique?  Us  disparaissent  dans  les  points 
où  se  produisent  la  poussée  et  la  dégénérescence  conjonc- 
tives, de  sorte  que  le  tubercule  tranche  sur  le  tissu  splé- 
nique environnant,  non  seulement  par  sa  structure  propre, 
mais  encore  par  l'exclusion  des  éléments  lymphatiques.  Au 
début  même  de  sa  formation,  le  tubercule  se  détache  en 
rose  (après  coloration  par  éosine-orange,  bleu  de  toluidinc) 
sur  le  fond  bleu  violet  du  tissu  splénique,  puisqu'il  est  essen- 
tiellement formé  de  cellules  géantes  et  de  cellules  épithé- 
lioïdes  dont  le  protoplasma  acidophile  est  surtout  teinté  par 
Téosine,  tandis  que  le  corps  des  cellules  lymphatiques  envi- 
ronnantes se  colore  surtout  par  le  bleu  basique. 

Ce  sont  les  cellules  propres  du  tissu  lymphoïde  de  la  rate 
qui  forment  ici  la  gaine  embryonnaire  du  tubercule.  Mais 
cette  ceinture  s'élargit  au  fur  et  à  mesure  de  l'accroissement 
du  néoplasme,  suivant  le  mécanisme  que  nous  avons  déjà 
indiqué  en  parlant  de  l'histogenèse  du  tubercule  envisagé 
dans  son  ensemble. 

Les  cellules  fixes  du  réticulum,  les  grandes  cellules 
interstitielles  ou  macrophages  du  tissu  lymphoïde,  s'hyper- 
trophient  pour  devenir  soit  des  cellules  géantes,  soit  des  cel- 
lules épithélioïdes,  en  prenant  la  place  qu'occupaient  les 
petites  cellules  rondes  ou  lymphatiques.  Toutefois,  certaines 
de  celles-ci  vont  grandir  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  pour 
se  transformer  en  cellules  épithélioïdes  :  ce  sont  celles  des 
cellules  lymphatiques  qui  représentent  les  cellules  conjonc- 
tives embryonnaires.  On  les  reconnaît  à  la  teinte  rose  de 
leur  corps,  à  la  coloration  claire  de  leur  noyau,  qui  contras- 
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tent  avec  la  teinte  bleu  violet  du  corps  et  du  noyau  des 
autres  cellules  lymphatiques. 

Quel  est  le  sort  dévolu  aux  cellules  lymphatiques  qui 
n'évoluent  pas  comme  des  cellules  conjonctives  embryon- 
naires? Les  unes  dégénèrent,  les  autres  réagissent. 

Ce  protoplasme  d'un  grand  nombre  des  cellules  lym- 
phatiques devient  fortement  basophile,  les  grains  de  chro- 
mâtine  du  noyau  épaississent,  se  disposent  en  couronne, 
doublant  la  face  interne  de  la  membrane  nucléaire  et  en- 
tourant un  ou  deux  nucléoles  volumineux.  En  un  mot,  ces 
cellules  se  transforment  en  plasmazellen.  Nous  n'insisterons 
ni  sur  l'afflux  de  polynucléaires  et  de  macrophages,  ni  sur  ce 
fait  bien  ni  connu  sur  les  phénomènes  de  phagocytose,  qu'il 
nous  suffit  de  signaler.  Car  nous  désirons  attirer  Tattention 
sur  une  réaction  des  plus  importantes  qui  est  la  transfor- 
mation myéloïde  du  tissu  lymphoïde  ^ 

Cette  transformation  myéloïde  est  caractérisée  par  la 
métamorphose  des  cellules  embryonnaires  du  tissu  lym- 
phoïde en  les  éléments  qui  caractérisent  le  tissu  de  moelle 
rouge  ou  tissu  myéloïde. 

Les  éléments  du  tissu  myéloïde  sont  : 

Les  mégacaryocytes  ou  cellules  à  noyaux  bourgeonnants 
de  Horvell; 

Les  hématies  nucléées  deNeumann  et  Bizozzero; 

Les  myélocytes  d'Ehrlich. 

Ces  éléments  caractéristiques  du  tissu  de  moelle  rouge 
se  développent  d'une  façon  constante  dans  la  rate  des 
cobayes  tuberculeux. 

Les  mégacaryocytes  y  sont  de  même  que  dans  la  moelle 
osseuse  normale,  en  moins  grand  nombre  que  les  hématies 
nucléées  et  les  myélocytes,  et  même  relativement  rares  eu 
égard  à  l'abondance  extraordinaire  de  ces  derniers  éléments. 

Les  hématies  nucléées  sont  représentées  suivant  toutes 
leurs  formes,  car  les  mégaloblastes  pullulent  à  côté  des  nor^ 
moblastes. 

Les   myélocytes   sont   des   myélocytes  à    granulations 

1.  Nos  recherches  ont  porté  sur  40  cobayes  tuberculeux. 
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amphophiles,  éosinophiles  et  basophiles  (mastzellen  d'Ehr- 
lich).  Suivant  la  règle,  le  nombre  des  myélocytes  des 
deux  premières  variétés  remporte  sur  celui  des  mastzellen, 
et  la  quantité  des  myélocytes  amphophiles  est  supérieure  à 
celle  des  myélocytes  éosinophiles.  Toutefois  les  proportions 
habituelles  dans  le  nombre  des  éléments  de  l'une  et  Tautre 
sorte  ne  sont  pas  toujours  respectées,  car  il  existe,  pour  des 
raisons  que  nous  n'avons  pas  encore  élucidées,  de  véritables 
surproductions  de  myélocytes  éosinophiles. 

L'étude  de  la  réaction  myéloïde  dans  la  tuberculose 
splénique  du  cobaye  contribue  à  établir  d'une  manière  irré- 
futable l'origine  locale  de  ce  processus.  En  effet,  il  n'exis- 
tait dans  les  vaisseaux  sanguins  des  animaux  dont  nous 
avons  examiné  le  sang,  ni  hématies  nupléées  ni  myélocytes 
en  circulation,  de  sorte  que  l'on  ne  saurait  admettre  que  la 
présence  des  éléments  du  tissu  myéloïde  dans  la  rate  soit 
due  à  leur  immigration  dans  cet  organe.  Alors  même  qu'il 
se  produirait  parfois  une  mise  en  circulation  de  ces  éléments 
figurés,  l'étude  histologique  de  la  rate  des  animaux  tuber- 
enlisés  en  démontrerait  de  manière  péremptoire  la  transfor- 
mation myéloïde. 

On  y  voit,  en  effet,  des  cellules  rondes  ou  embryonnaires 
lymphoïdes  du  tissu  propre  de  l'organe  se  transformer  soit 
en  mégacaryocytes,  soit  en  hématies  nucléées,  soit  en  myé- 
locytes. 

Ce  sont  les  plus  grandes  des  cellules  embryonnaires  qui 
forment  les  mégacaryocytes.  Leur  noyau  grandit  en  môme 
temps  que  leur  corps.  La  chromalinc  en  devient  arbores- 
cente, puis  le  contour  du  noyau  se  découpe  en  lobes,  chaque 
lobe  bourgeonne  et  se  découpe  de  telle  façon  qu'une  cellule 
embryonnaire  mue  en  un  mégacaryocyte  typique. 

D'autres  cellules  du  tissu  lymphoïde  se  chargent  peu  à 
peu  d'hémoglobine  de  manière  à  se  transformer  en  hématies 
nucléées  de  grande  taille  (mégaloblastes)  ou  de  taille  égale 
à  celle  d'un  globule  rouge  ordinaire  (normoblastes). 

Les  mégaloblastes  se  transforment  eux-mêmes  en  nor- 
moblastes, soit  par  division,  soit  par  une  sorte  de  contraction 
générale  du  corps  et  du  noyau. 
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Quant  aux  normoblastes,  ils  expulsent  leur  noyau  de 
façon  à  devenir  des  globules  rouges  ordinaires. 

Enfin  une  fraction  des  cellules  lymphatiques  grandit  en 
même  temps  que  le  protoplasma  devient  basophile  et  se 
teinte  d'une  manière  homogène  par  le  bleu  de  toluidine. 

Ce  protoplasme  homogène  devient  granuleux  par  forma- 
tion de  granulations  amphophiles,  éosinophiles  ou  baso- 
philes,  de  sorte  que  le  myélocyte  basophile  homogène 
évolue  en  un  myélocyte  granuleux  amphophile,  acidophilc 
ou  basophile. 

Ces  myélocytes  se  transforment  eux-mêmes  en  polynu- 
cléaires correspondants. 

Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  la  massivité  de  la 
transformation  myéloïde  de  la  rate  des  cobayes  tubercu- 
leux ^  Elle  peut  être  telle,  dans  certains  cas,  qu'un  tiers  au 
moins  du  tissu  primitif  de  Torgane  s'est  métamorphosé  en 
tissu  identique  au  tissu  spécifique  de  la  moelle  osseuse  rouge. 

Les  tubercules  de  la  rate  sont  donc  plongés  dans  un 
tissu  qui  ne  conserve  qu'en  partie  le  type  primitif  ou  lym- 
phoïde,  puisqu'il  s'est  transformé  en  partie  en  tissu  myéloïde. 

L'extension  du  tissu  tuberculeux  tend  à  réduire  la  quan- 
tité de  tissu  myéloïde  environnant,  car  les  éléments  consti- 
tutifs de  ce  tissu  sont  éliminés  du  champ  occupé  par  le  néo- 
plasme tuberculeux  de  même  façon  que  les  lymphocytes  ou 
les  plasmazellen,  par  exemple,  c'est-à-dire  par  éviction 
simple  ou  par  destruction. 

L'activité  formatrice  du  tissu  embryonnaire  compense 
la  disparition  d'une  partie  du  tissu  myéloïde  en  formant 
continuellement  les  mégacaryocyles,  les  hématies  nucléées, 
les  myélocytes.  C'est  là  une  des  causes  de  l'hypertrophie  de 
la  rate  dont  le  poids  peut  augmenter  bien  au  delà  du  décuple 
du  poids  normal. 

La  transformation  myéloïde  de  la  rate  se  produit  tou- 
jours au  cours  de  la  tuberculose  du  cobaye,  alors  même  qu'il 
n'existe  pas  de  tuberculisation  apparente  ou  marquée  de 
cet  organe. 

i.  DoMiNicr,  Tuberculose  expérimentale;  transformation  myéloïde  de  la 
rate  [Sociélé  de  Biologie,  séance  du  20  octobre  1900). 
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Toutes  les  formes  de  passage  existent  entre  les  rates  qui 
ont  subi  presque  complètement  la  dégénérescence  tubercu- 
leuse et  celles  où  des  tubercules  de  très  faible  volume  sont 
clairsemés  dans  une  masse  énorme  de  tissu  myéloïde. 

Ce  dernier  cas  se  présente  essentiellement  au  cours  des 
tuberculoses  à  marche  torpide,  dont  la  durée  d'évolution  est 
si  lente  que  les  animaux  sacrifiés  sept  ou  huit  mois  après 
l'inoculation  ont  un  état  de  santé  encore  relativement  satis- 
faisant. 

Ces  cas  sont  ceux  où  la  rate  atteint  un  volume  tel  que 
le  poids  de  lorgane  peut  être  50  et  60  fois  supérieur  au 
poids  normal.  Alors  la  rate  n'occupe  pas  seulement  toute  la 
hauteur  de  la  cavité  abdominale,  mais  elle  plonge  encore 
dans  la  cavité  du  bassin.  Les  rates  ainsi  modifiées  ressem- 
blent à  ces  rates  énormes  que  Ton  trouve  à  Tautopsie  des 
personnes  qui  ont  succombé  à  la  leucémie  myélogène  et 
l'étude  de  leur  structure  contribue  à  justifier  cette  compa- 
raison, non  seulement  en  ce  qui  concerne  la  transformation 
du  tissu  lymphoïde  en  myéloïde,  mais  encore  les  modifica- 
tions du  réticulum  conjonctif  et  des  vaisseaux  sanguins  \ 

Mais  nous  ne  voulons  pas  insister  pour  l'instant  sur  le 
parallèle  histologique  de  la  rate  du  cobaye  tuberculeux  et 
de  la  rate  hypertrophiée  de  l'homme  atteint  de  leucémie 
myélogène,  car  nous  nous  écarterions  de  l'objet  essentiel 
de  cet  article  destiné  à  mettre  en  évidence  : 

1**  Le  rôle  fondamental  des  cellules  conjonctives  dans 
l'édification  du  tubercule  ; 

2^  L'intensité  de  la  réaction  amyéloïde  qui  accompagne 
le  processus  tuberculeux  dans  la  rate  des  animaux  inoculés 
de  la  façon  que  nous  avons  décrite  ; 

1.  La  présence  de  quelques  nodules  tuberculeux  dans  la  rate  des  animaux 
inoculés  ne  nuit  pas.  à  la  comparaison,  étant  donné  ce  fait  que  l'un  de  nous 
a  trouvé  à  diverses  reprises  des  tubercules  provoqués  par  le  bacille  de  Koch 
dans  la  rate  d'hommes  morts  de  leucémie  myélogène. 

Nous  nous  garderons  cependant  d'induire  des  recherches  en  cours  l'iden- 
tité des  processus  tuberculeux  et  leucémique.  On  n'a  pas  démontré  que  la 
leucémie  myélogène  soit  provoquée  par  le  bacille  de  Roch. 

La  tuberculose  de  la  rate  au  cours  de  la  leucémie  myélogène  peut  être 
l'effet  d'une  infection  secondaire.  D'autre  part,  nous  n'avons  trouvé  aucune 
des  modifications  caractéristiques  de  la  leucémie  myélogène  dans  le  sang  de 
dix  cobayes  dont  la  rate  était,  suivant  la  règle,  en  transformation  myéloïde. 
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3^  La  prédominance .  des  hématies  nucléées  parmi  les 
éléments  myéloïdes  de  nouvelle  formation  ; 

i^  L'origine  purement  infectieuse  *  de  cette  poussée 
d'hématies  nucléées,  démontrée  par  l'absence  d'anémie  con- 
comitante, car  dans  12  cas  où  elle  fut  très  marquée  à  l'au- 
topsie, il  n'existait  aucun  état  anémique. 

Nous  reviendrons  ultérieurement  sur  ces  faits  en  publiant 
l'exposé  complet  de  nos  recherches  sur  le  processus  histolo- 
gique  de  la  tuberculose  '. 

1.  Depuis  les  communications  faites  par  l'un  de  nous  (Dominici)  sur  ce 
sujet,  Ribadeau-Dumas  a  décrit  la  réaction  myéloïde  expérimentale  de  la 
rate  d'animaux  soumis  à  l'action  de  la  toxine  tuberculeuse  d*Auclair. 

2.  Cette  conception  de  l'histogenèse  du  tubercule  s'accorde  avec  la  théorie 
éclectique  soutenue  à  ce  sujet  par  Josué,  L.  Bernard  et  Salomon. 

Les  deux  derniers  auteurs  s'appuient  pour  l'édifier  sur  l'hypothèse  de  Tiden- 
tité  de  nature  d'une  partie  des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules  conjonc- 
tives. 

Cette  hypothèse  qui  n^est  admise  que  par  un  petit  nombre  d'auteurs,  reste 
douteuse,  bien  que  j'aie  cherché  à  en  démontrer  la  réalité  dans  plusieurs 
articles  (Dominici.  Polynucléaires  et  macrophages.  Arch.  de  médecine  expé- 
rimentale^ janvier  1902)  et  inspiré  la  thèse  de  Lacapère  sur  le  même  sujet 
(Lacapère,  Thèse  de  Paris,  1903).  Étant  donnée  l'importance  capitale  de 
l'identité  de  nature  des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules  conjonctives  h 
l'égard  de  l'anatomie  pathologique  de  l'inflammation,  j'ai  repris  cette  étude 
et  pu  obtenir  les  preuves  décisives  de  l'exactitude  de  la  conception  que 
j'avais  soutenue  dans  le  travail  cité  plus  haut. 

Je  donnerai  prochainement  la  démonstration  rigoureuse  de  l'identité  d'une 
partie  des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules  fixes. 

Une  partie  seulement  des  cellules  lymphatiques  est  destinée  à  muer  en 
cellules  fixes,  l'autre  partie  représente  des  leucocytes  embryonnaires  capables 
de  se  transformer  en  dehors  des  centres  hématopoiétiques  en  polynucléaires 
granuleux,  basophiles,  neutrophiles  ou  éosinophiles  (Dominici). 


IV 

CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 
DE  LA  TUBERCULOSE  DE  LA  RATE  CHEZ  LE  COBAYE 

PAR    MM. 

Ch.  AGHARD  et  P.  ÉMILB-^WEIL 


Le  présent  travail,  consacré  à  l'étude  expérinientale  de  la 
tuberculose  splénique  chez  le  cobaye,  repose  sur  Texamen 
de  31  rates. 

Les  animaux  ont  tous  été  inoculés  dans  la  cavité  pleu- 
rale, avec  une  émission  de  bacilles  tuberculeux,  provenant 
de  cultures  en  bouillon  glycérine.  Sauf  quatre  d'entre  eux, 
que  nous  avons  sacrifiés  2,  4,  6,  8  jours  après  Tinoculation, 
tous  ont  succombé  spontanément  entre  le  12*^  jour  et  le  479«. 
Nous  avons  donc  pu  suivre  dans  ses  différentes  phases 
révolution  des  lésions  tuberculeuses  dans  la  rate  et  les  réac- 
tions de  ce  viscère.  Nous  décrirons  successivement  les 
caractères  macroscopiques  de  Torgane,  ses  lésions  micro- 
scopiques, les  types  anatomiques  résultant  du  groupement 
de  ces  lésions. 

I.    —   ÉTDDE   MACROSCOPIQUE 

A  Tautopsie,  la  rate  se  présente  avec  des  aspects  assez 
divers.  D'ordinaire,  elle  est  augmentée  de  volume,  mais 
cette  augmentation  est  variable  :  d'une  façon  générale,  son 
poids  s'accroît  avec  la  durée  de  l'évolution,  sans  qu'il  y  ait 
un  rapport  fixe  entre  ces  deux  facteurs.  Le  poids  est  compris 
d'ordinaire  entre  2  et  4  grammes;  mais  il  peut  être  moindre  ; 
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d  autre  part,  il  peut  atteindre  des  chiffres  supérieurs.  Les 
plus  forts  dans  notre  série  sont  respectivement  23  grammes 
et  328'^,50;  une  seule  fois,  dans  d'autres  séries,  le  poids  de 
35  grammes  a  été  noté. 

En  général,  la  surface  externe  de  la  rate  n'offre  pas  de 
particularités;  parfois  cependant  on  peut  voir  de  la  péri- 
splénite  et  des  adhérences  aux  organes  voisins.  Les  tuber- 
cules peuvent  faire  saillie  à  la  surface;  d'autres  fois,  ils 
apparaissent  sur  la  coupe  de  Torgane,  comme  des  grains 
blanchâtres  de  grosseurs  diverses.  Les  abcës  dus  à  leur 
ramollissement  sont  exceptionnels.  Nodules  tuberculeux 
blanchâtres  ou  abcès  tranchent  sur  le  fond  rougeâtre  du 
parenchyme  congestionné.  La  congestion  est,  en  effet,  très 
fréquente,  et  est  en  grande  partie  responsable  de  l'hyper- 
trophie splénique.  Elle  peut  être  excessive  et  causer  des 
hémorragies  d'importance  variable.  Ces  hémorragies  pro- 
viennent le  plus  souvent  des  infarctus,  plus  ou  moins  grands 
et  de  couleur  rougeâtre,  noirâtre,  ou  jaunâtre,  suivant  que 
révolution  de  la  lésion  a  été  courte,  longue,  ou  interrompue 
par  elles.  Dans  deux  de  nos  cas,  l'hémorragie  avait  provoqué 
une  rupture  de  la  rate,  le  péritoine  était  rempli  de  caillots 
et  les  autres  viscères  étaient  exsangues. 

IL   —  ÉTUDE  MICROSCOPIQUE 

Nous  étudierons  d'abord  les  lésions  élémentaires  qu'on 
relève  dans  l'organe  avec  régularité;  nous  examinerons 
ensuite  si  leur  groupement  permet  d'expliquer  la  multi- 
plicité des  aspects  macroscopiques,  en  un  mot  s'il  existe  des 
types  anatomiques. 

a)  Tubercules  spléniques,  —  Les  tubercules  spléniques 
sont  des  grains  blanchâtres  ou  blanc  jaunâtre,  d'ordinaire 
petits,  ressemblant  sur  la  coupe  aux  grains  que  forment 
les  corpuscules  de  Malpighi  hypertrophiés.  Leur  volume 
varie  de  celui  d'une  tête  dépingle  à  celui  d'un  grain  de 
chènevis;  il  est  rare  que  leurs  dimensions  soient  plus 
grandes. 

On  les  trouve  toujours  en  assez  grand  nombre  dans  une 
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raie  tuberculeuse;  renvahissement  du  viscère  est  total. 
Il  est  exceptionnel,  sauf  dans  les  cas  à  évolution  lente,  de 
trouver  une  partie  du  parenchyme  sain. 

Sur  une  coupe,  le  tubercule  a  une  forme  arrondie  ou 
ovalaire,  quelquefois  des  contours  polyc}  cliques,  par  con- 
fluence des  granulations.  Par  suite  de  la  fusion  des  nodules, 
certaines  rates  se  présentent  sous  un  aspect  particulier,  il  y 
a,  en  quelque  sorte,  infiltration  tuberculeuse. 

Nous  n'avons  trouvé  de  véritables  tubercules  qu'à  partir 
du  12^  jour  de  l'inoculation;  dans  les  rates  d'animaux 
sacrifiés  au  6«  et  au  8*^  jour  apparaissaient  de  petits  îlots  cel- 
lulaires, représentant  les  débuts  de  la  lésion.  Ces  îlots  nous 
ont  paru  formés  de  cellules  fixes  du  parenchyme  splénique, 
qui  se  transformaient  en  macrophages;  leur  siège  était  la 
pulpe  splénique,  au  voisinage  des  capillaires.  A  ces  cellules, 
s'ajoutent  bientôt  des  cellules  leucocytaires,  qui  rappellent 
les  plasmazellen.  Sans  vouloir  entrer  dans  la  discussion  clas- 
sique à  propos  de  l'histogenèse  du  tubercule,  il  nous  paraît 
que  les  cellules  fixes  comme  les  leucocytes  collaborent  h 
sa  formation,  encore  que  la  part  prépondérante  paraisse 
revenir  aux  cellules  conjonctives. 

Une  fois  constitué,  le  nodule  tuberculeux  diffère  sensi- 
blement du  tubercule  humain.  On  n'y  constate  pas  un 
centre  caséeux  avec  cellules  géantes,  entouré  de  cellules 
épithélioïdes  et  de  cellules  embryonnaires.  La  caséification 
n'existe  pour  ainsi  dire  jamais.  On  peut  colorer  constamment, 
dans  le  nodule,  des  cellules,  dont  on  reconnaît  le  noyau 
et  le  protoplasma,  encore  qu'ils  soient  gonflés  el  atteints  de 
dégénérescence.  Le  tubercule  a  une  tendance,  non  à  la 
caséification,  mais  à  la  nécrose.  11  est  constitué  dans  son 
ensemble  par  des  cellules  épithélioïdes,  plus  ou  moins 
colorables,  plus  ou  moins  altérées,  suivant  l'intensité  des 
lésions  et  la  rapidité  de  leur  évolution.  Avec  ces  cellules, 
d'origine  conjonctive,  on  trouve,  à  la  périphérie  du  nodule  le 
plus  souvent,  des  plasmazellen  gonflées,  altérées,  parfois 
à  peine  reconnaissables.  Autour  du  tubercule,  le  paren- 
chyme splénique,  densifié,  tassé,  Tentoure  d'une  sclérose 
débutante;  d'autres  fois  c'est  une  couronne  plus  ou  moins 
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épaisse  de  lymphocytes  ou  une  zone  de  leucocytes  myélo- 
gènes  et  de  globules  rouges  nucléés,  qui  encercle  la  lésion, 
enfin  beaucoup  plus  souvent  une  zone  de  congestion,  plus 
ou  moins  large,  dans  laquelle  les  capillaires  sont  dilatés 
par  le  sang. 

Au  cours  de  son  évolution,  le  tubercule  subit  des  modi- 
fications. Le  nodule  se  nécrose  plus  ou  moins.  Dans  les  formes 
rapides,  on  trouve  la  plupart  des  cellules  gonflées,  se  colo- 
rant mal,  de  structure  peu  distincte  ;  mais  jamais  nous 
n'avons  noté  de  caséification  véritable.  Dans  certains  cas  à 
marche  rapide  il  y  avait  destruction  d'un  nodule,  dont  la 
partie  centrale,  ramollie,  était  envahie  par  des  polynu- 
cléaires :  on  était  en  présence  d'un  abcès  microscopique.  Il 
ne  s'agissait  d'ailleurs  point  d'infection  secondaire  :  cette 
rate  ne  renfermait  que  des  bacilles  de  Koch,  en  très  grande 
quantité.  Dans  les  tuberculoses  à  marche  plus  lente,  les 
cellules  du  nodule  ont  un  aspect  plus  net;  les  noyaux,  le 
protoplasma  se  colorent  mieux.  Les  cellules  se  rapprochent 
des  cellules  conjonctives  adultes,  on  a  l'impression  que  le 
tubercule  s'organise  et  tend  vers  la  sclérose.  C'est  dans  ces 
cas  qu'on  trouve  des  cellules  géantes  à  noyaux  multiples. 
Enfin  on  peut  voir  le  tubercule  se  vasculariser  à  la  péri- 
phérie; quelques  capillaires  y  pénètrent.  Cette  pénétration 
explique  la  fragmentation  que  subissent  les  tubercules,  et 
que  l'on  constate  dans  les  cas  très  anciens.  Par  la  sclérose 
et  la  vascularisation,  la  lésion  tend  en  quelque  sorte  vers  la 
guérison. 

Le  bacille  de  Koch  ne  se  décèle  que  dans  les  lésions 
nodulaires.  La  plupart  du  temps,  les  microbes  sont  extra- 
cellulaires;  au  contraire,  au  début,  c'est  dans  les  macrophages 
qu'on  les  trouvait  inclus.  Mais  la  rate  parait  posséder  un 
pouvoir  de  stérilisation  considérable.  Déjà,  dans  les  rates 
infectées  depuis  peu,  on  peut  constater,  à  côté  de  bacilles 
bien  colorables,  de  très  nombreuses  granulations  colorées 
en  rouge  par  le  procédé  de  Ziehl  et  qui  sont  des  fragments 
du  bacille  de  Koch,  envoie  de  disparition.  Nous  avons  trouvé 
des  microbes  dans  les  rates  de  tous  les  animaux  qui  ont 
succombé  dans  les  75  premiers  jours,  à  partir  de  l'inoculation. 
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Plus  tard,  les  colorants  n'en  décelaient  plus  sur  les  coupes. 
Or,  ces  rates  non  bactériennes  étaient  celles  qui  présentaient 
les  plus  belles  cellules  géantes,  et  souvent  les  tubercules  les 
mieux  organisés.  On  pourrait  donc  répéter  pour  la  rate, 
comme  on  l'a  dit  pour  d'autres  viscères,  que  les  plus  tuber- 
culeuses ne  sont  pas  les  plus  bacillaires. 

Outre  les  lésions  essentielles,  nodulaires,  produit  de  la 
lutte  du  parenchyme  contre  l'infection,  la  rate  réagit  par 
divers  processus,  qu'on  peut  concevoir  comme  des  moyens 
employés  par  elle  pour  sa  défense,  et  qui,  dans  certains  cas, 
dépassant  le  but,  arrivent  à  constituer  de  véritables  lésions. 
Ces  réactions  sont  plus  ou  moins  intenses  suivant  les  cas, 
parfois  très  marquées,  mais  jamais  au  point  de  masquer  la 
lésion  primaire  et  d'en  empêcher  le  diagnostic.  Presque 
toutes  sont  banales  en  quelque  sorte  et  se  retrouvent 
dans  toutes  les  infections  :  seule,  leur  intensité  ou  leur 
groupement  donnent  à  la  rate  tuberculeuse  un  cachet 
particulier. 

b)  Congestion  pulpaire.  Hémorragies.  —  La  congestion 
périnodulaire  est  fréquente,  presque  la  règle,  c'est  une  cou- 
ronne de  capillaires  dils^tés  parle  sang,  qui  encercle  la  lésion 
Dans  d'autres  rates  plus  congestionnées,  outre  les  zones 
périphymiques,  on  trouve  des  réactions  vaso-dilatatrices 
paraphymiques.  Tantôt  la  congestion  occupe  des  régions 
diverses  de  la  pulpe,  tantôt  elle  se  localise  surtout  dans  la 
zone  corticale  sous-capsulaire. 

A  un  degré  de  plus,  le  sang  sort  des  vaisseaux,  la  con- 
gestion aboutit  à  l'hémorragie;  celle-ci  peut  même  déter- 
miner la  rupture  de  la  rate.  Deux  de  nos  cobayes  sont  ainsi 
morts  d'hémorragie,  l'abdomen  rempli  de  caillots.  L'hémor- 
ragie peut  rester  intra-splénique  :  Tinfarctus  se  présentera, 
suivant  les  cas,  à  l'autopsie,  avec  une  couleur  noire,  rouge, 
jaunâtre  ou  blanche.  11  est,  d'ailleurs,  d'importance  variable, 
volumineux  ou  visible  seulement  au  microscope.  Dans  ce 
cas,  l'organisation  de  Tinfarctus  est  possible  ;  les  leucocytes, 
les  macrophages  l'envahissent  par  sa  périphérie,  et  l'on 
peut  trouver  des  infarctus  en  voie  de  cicatrisation  ou  devenus 
fibreux  dans  les  cas  anciens. 
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c)  Sclérose,  —  Nous  avons  signalé  la  tendance  â  Torga- 
nisaiioQ  du  tubercule  dans  les  cas  de  tuberculose  à  évolu- 
tion lente.  Dans  l'intervalle  des  nodules,  on  trouve  les 
mêmes  réactions  débutantes.  L'organisation  des  infarctus 
contribue  également  à  la  condensation  du  parenchyme  ;  mais 
on  ne  constate  que  rarement  l'épaississement  du  réticulum 
splénique.  Nous  n'avons  jamais  noté  d'épaississement  de  la 
capsule,  sauf  dans  un  cas  de  périsplénite;  la  sclérose  des 
grosses  artères  ne  se  rencontre  que  dans  les  rates  où  la 
tuberculose  a  évolué  très  lentement. 

On  voit  donc  qu'il  y  a  des  modes  muUiples  de  sclérose 
pour  le  parenchyme  splénique  ;  cependant  une  sclérose  nette 
ne  se  rencontre  pas.  La  cicatrisation  des  tubercules  n'est 
guère  possible  chez  un  animal  aussi  sensible  que  le  cobaye 
à  l'infection  tiiberculeuse.  Toutefois,  dans  les  rates  où  les 
tubercules  ont  une  tendance  à  se  scléroser,  on  ne  voit  pas 
de  bacilles. 

dj  Réactions  leucocytaires.  —  Dans  les  rates  récemment 
infectées,  avant  même  qu'on  puisse  reconnaître  l'édification 
d'un  tubercule,  on  trouve  les  réactions  des  rates  infec- 
tieuses :  hypertrophie  des  corpuscules  malpighiens,  appa- 
rition d'un  grand  nombre  de  polynucléaires  dans  la  pulpe 
et  les  vaisseaux,  macrophagie  nolable  dans  les  cordons  et 
les  capillaires.  C'est  dans  les  macrophages  qu'on  trouve  au 
début  uniquement  les  bacilles  de  Koch  ;  ce  sont  eux,  quelle 
que  soit  leur  origine,  leucocytaire  ou  conjonctive,  qui  for- 
meront pour  la  plus  grande  part  le  granulome. 

Plus  tard,  ces  réactions  macrophagiques  diminuent  ;  on 
voit  apparaître  dans  la  pulpe,  et  surtout  autour  des  nodules, 
une  réaction  myéloïde  plus  ou  moins  marquée.  On  trouve 
des  colonies  de  globules  rouges  nucléés,  du  type  normo- 
iblastique.  Souvent,  la  réaction  se  borne  là;  d'autres  fois,  on 
trouve  en  grand  nombre  des  myélocytes  non  granuleux 
|basophiles,  des  myélocytes  neutrophiles. 

Dans  les  cas  anciens,  on  ne  trouve  plus  ces  réactions, 
les  cellules  lymphocytaires  et  les  mononucléaires  non  gra- 
nuleux se  rencontrent  seuls,  parfois  accompagnés  d'une 
infiltration  éosinophilique  nolable. 
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Au  début  de  l'infection,  et  aussi  dans  les  cas  anciens,  on 
reconnaît  nettement  la  structure  normale  deTorgane,  avec  ses 
corpuscules,  sa  pulpe  cordonale  et  son  régime  vasculaire  ; 
dans  les  rates  ordinaires,  les  tubercules  occupent  presque 
toule  la  surface  de  coupe;  on  ne  trouve  guère  entre  eux 
que  des  zones  congestionnées  de  territoire  pulpaire,  ou  des 
bandes  lymphocytaires.  Il  semble  que  les  lésions  fassent 
disparaître  d'abord  le  parenchyme  splénique,  qui  reparaîtrait 
lorsque  les  lésions  se  circonscrivent  :  cette  reconstitution 
n'a  rien  d'impossible  dans  un  viscère  qui,  par  sa  fonction 
môme,  se  transforme  sans  cesse. 

e)  Examen  du  sang,  —  L'étude  de  la  leucocytose  nous 
a  donné  des  résultats  disparates.  Nous  avons  examiné  le 
sang  des  cobayes,  au  46*  jour  et  au  87*^  jour  après  Tinocu- 
lation.  La  leucocytose  est  faible  ou  nulle,  et  varie  entre 
3500  et  15000.  Les  formules  leucocytaires  n'offrent  aucune 
constance.  On  constate  tantôt  la  polynucléose,  tantôt  la 
mononucléose.  Les  cobayes  qui  présentaient  la  mononu- 
cléose survécurent  plus  longtemps.  C'est  surtout  dans  les 
cas  où  il  y  avait  mononucléose  que  nous  constatâmes  une 
réaction  myéloïde  du  sang,  constituée  presque  uniquement 
par  des  hématies  nucléées;  la  présence  de  myélocytes  neu- 
trophiles  est  exceptionnelle,  quelquefois  on  constate  des 
cellules  de  Turk.  Cette  myélémie  inconstante,  larvée,  semble 
être  le  reflet  des  réactions  similaires  des  organes  hémato- 
poîétiques  en  général,  et  de  la  raie  en  particulier.  On  trouve 
quelques  hématies  jeunes,  basophiles,  et  des  normoblastes 
plus  ou  moins  abondants,  mais  les  lésions  anémiques  des 
hématies  sont  tout  à  fait  exceptionnelles,  et  très  légères. 

III.    TYPES    ANATOMIQUES  DE    LA  TUBERCULOSE    SPLÉNiyUE 

Les  lésions  tuberculeuses  et  les  réactions  de  la  rate 
peuvent  se  grouper  de  manière  à  constituer  des  types  anato- 
miques  distincts.  Ceux-ci  résultent  de  combinaisons,  en 
proportions  diverses,  des  mêmes  éléments  ;  nous  en  décri- 
rons trois  : 

1^  La  rate  tuberculeuse  ordinaire  (forme  typique)  pré- 
sente  des  granulations  de   taille  minime  dans  un  paren- 
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chyme  légèrement  congestionné.  Dans  ces  cas  de  tubercules 
disséminés  le  volume  de  la  rate  est  variable  ;  son  poids 
oscille  d'ordinaire  entre  2  et  4  grammes,  et  atteint  excep- 
tionnellement des  chiffres  plus  élevés. 

2^  Dans  un  autre  type,  les  tubercules  arrivent  à  se 
fusionner,  et  à  constituer  une  infiltration  totale  de  Torgane. 
Les  nodules  sont  à  peine,  par  places,  séparés  par  des  bandes 
lymphocytaires.  Cette  rate  est  petite,  sans  trace  de  con- 
gestion capillaire.  Son  poids  oscille  entre  0^,50  et  2  grammes, 
exceptionnellement  atteint  4  grammes  :  c'est  VinfiUration 
tuberculeuse  splénique. 

3^  Enfin  on  trouve  des  rates  tuberculeuses  hémorra- 
giques. Ce  sont  de  grosses  rates,  qui  pèsent  plus  de 
5  grammes  et  peuvent  arriver  aux  poids  énormes  de  20,  25 
et  même  35  grammes.  La  congestion  et  les  hémorragies,  à 
divers  stades  d'évolution,  s'associent  pour  les  produire 
aux  lésions  spécifiques,  qui  passent  au  second  plan.  Nous 
avons  toujours  trouvé  des  hémorragies  dans  les  rates  pesant 
plus  de  5  grammes. 

Il  est  intéressant  de  rapprocher  les  résultats  de  notre 
étude  des  réactions  fournies  par  l'histologie  pathologique 
dans  la  tuberculose  de  la  rate  humaine.  Encore  que  la  lésion 
primaire,  le  nodule  tuberculeux,  offre  des  différences  de 
structure,  les  réactions  secondaires,  la  congestion,  la  défense 
leucocytaire,  la  sclérose  sont  de  même  nature  chez  Thomme 
et  chez  le  cobaye,  mais  non  d'intensité  semblable.  Chez 
l'homme,  l'évolution  plus  lente  de  Tinfection,  dans  certaines 
formes  localisées  au  parenchyme  splénique,  permet  aux 
lésions  secondaires  de  voiler  les  lésions  primitives  :  ce  sont 
elles  qui  ont  fait  longtemps  méconnaître  la  nature  de 
certaines  splénomégalies  chroniques.  Chez  le  cobaye,  on 
retrouve  toujours  la  signature  histologique  de  Tinfection  ; 
si  les  hémorragies  peuvent  donner  lieu  à  des  rates  très  volu-^ 
mineuses,  d'aspect  anormal,  jamais  du  moins  la  sclérose  ni 
même  les  infarctus  n'arrivent  à  masquer  le  processus,  dont 
la  marche  est  toujours  trop  rapide  et  les  lésions  trop  accusées. 
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RESUME  DES  EXPERIENCES 

S#.RiE  I.  —  Ces  cobayes  ont  été  inoculés  dans  la  plèvre,  le  16  septem- 
bre 1905  et  tués  de  2  en  2  jours. 

Fixation  par  la  méthode  de  l'iodo-chlorure.  Coloration  par  Téosine 
bleu  de  méthylène;  ou  par  le  violet  et  blea  polychrome. 

Cobaye  4,  —  Tué  le  i%  septembre  (2  jours).  La  rate  a  son  architec- 
ture normale.  Corpuscules  malpighiens  volumineux,  débordant  dans  la 
pulpe  ;  cordons  pulpaires  nets.  Congestion  capillaire  légère.  Réaction 
myéloîde  légère  autour  des  corpuscules.  Beaucoup  de  polynucléaires  et 
de  macrophages  dans  les  capillaires;  desquamation  des  endothéliums 
vascntaires;  pas  de  lésions  nodulaires;  pas  de  bacilles. 

Cobaye  2.  —  Tué  le  20  septembre  (4  jours).  Architecture  normale. 
Même  réaction  malpighienne  et  pulpaire  de  rate  infectieuse.  Eu  quel- 
ques points  semblent  se  faire  des  amas  de  macrophages,  dans  le  voisi- 
nage des  capillaires  pulpaires.  Congestion  moyenne.  Pas  de  bacilles. 

Cobaye  3,  —  Tué  le  22  septembre  (6  jours).  Architecture  normale. 
Corpuscules  malpighiens  hypertrophiés.  Début  de  formation  nodulaire 
par  cellules  épithéiioldes  macrophagiques.  Réaction  polynucléée.  Con- 
gestion moyenne.  Pas  de  bacilles. 

Cobaye  4.  —  Tué  le  24  septembre  (8  jours).  Tuméfaction  des  corpus- 
cules malpighiens  qui  s'essaiment  dans  la  pulpe.  Autour  d'eux,  réac- 
tion myéloîde,  globules  rouges  nucléés  et  polynucléaires.  Dans  la  pulpe 
et  les  vaisseaux,  macrophagie.  Pas  de  vrais  nodules  encore,  mais  for- 
mation dllots  oii  les  cellules  macrophagiques  sont  altérées,  moins 
colorables.  Congestion  capillaire  marquée  par  points.  Les  bacilles  appa- 
raissent dans  cette  rate  en  petite  quantité,  et  toujours  intra*cellu- 
laires. 

Sbrib  n.  —  Ces  cobayes  ont  reçu  dans  la  cavité  pleurale  une  même 
dose  d'ému Ision  bacillaire,  le  22  décembre  1904. 

Cobaye  5.  —  Mort  le  3  janvier  (12  jours).  Poids  :  450  grammes. 
Rate  :  ii^',50.  Ne  présente  pas  de  lésions  macroscopiques. 

Nodules  tuberculeux,  formés  de  cellules  épithéiioldes,  plus  ou 
moins  dégénérées,  et  de  plasmazellen.  Autour  des  nodules,  zones  de 
petits  mononucléaires  leur  formant  couronne,  et  entourées  elles-mêmes 
par  des  zones  de  congestion  capillaire.  Réaction  myélogène.  Pas  de 
sclérose.  Nombreux  bacilles  dans  les  zones  dégénérées. 

Cobaye  6.  —  Mort  le  2  mars  1905  (70  jours).  Poids  :  485  grammes. 
Rate  :  4^^,25.  Lésions  tuberculeuses  dans  tous  les  viscères. 

Très  gros  nodules  à  tendance  nécro tique,  arrivant  presque  h  con- 
fluence ;  formés  par  de  belles  cellules  conjonctives  épithélioïdes  ;  cel- 
lules géantes.  On  y  trouve  des  bacilles,  pas  très  abondants.  Entre  les 
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tubercules,  miuces  bandes  cellulaires  de  mononucléaires  ;  ou  des  lames 
de  capillaires  pressés  et  presque  vides  de  sang.  On  ne  trouve  pour  ainsi 
dire  pas  de  bacilles  en  dehors  des  lésions  ;  sclérose  légère. 

Cobaye  7.  —  Mort  le  3  mars  1905  (71  jours).  Poids  :  485  grammes. 
Rate  :  2k'',20.  Lésions  tuberculeuses  généralisées. 

Lésions  tuberculeuses  considérables.  Nodules  de  tailles  variées,  dont 
quelques-uns  volumineux,  arrivant  presque  à  conlluence.  Bacilles  abon- 
dants. Les  cellules  des  tubercules  sont  en  assez  bon  état.  Entre  les 
nodules,  bandes  cellulaires  de  petits  mononucléaires;  pas  de  réaction 
myéloïde  ;  pas  de  congestion  ni  d'hémorragie.  On  ne  retrouve  ni  cor- 
puscules de  Malpighi,  ni  pulpe,  ni  cordons.  Pas  de  lésions  vasculaires. 
Sclérose  réticulaire  légère. 

Cobaye  8.  —  Mort  le  6  mars  1905  (74  jours).  Poids  :  405  grammes. 
Rate  :  5b',30. 

A  la  coupe,  nodules  tuberculeux  pas  très  abondants.  Cellules  épi- 
thélioïdes  à  tendance  nécrotique,  mais  aussi  organisation  conjonctive 
débutante.  Grosse  congestion  pulpaire,  avec  nombreuses  hémorragies  ; 
les  infarctus  s'organisent  et  se  sclérosent.  On  ne  retrouve  pas  nettement 
l'architecture  normale  de  la  rate.  Réaction  myéloïde,  portant  surtout 
sur  les  globules  rouges  nncléés.  Bacilles  dans  les  nodules. 

Cobaye  9.  —  Mort  le  11  mars  (79  jours).  Poids  :  585  grammes. 
Rate  :  3»',25. 

Les  nodules  bacillaires  ne  sont  pas  très  nombreux  ;  ils  sont  formés 
de  cellules  épithélioïdes,  plus  ou  moins  altérées,  mais  certaines  ont  une 
tendance  à  se  transformer  en  cellules  conjonctives  vraies.  On  dirait  de 
la  sclérose  débutante.  Pas  de  congestion  pulpaire,  pas  d'hémorragie. 
Réaction  myéloïde  partielle  autour  des  nodules  (globules  rouges  nucléés, 
cellules  de  Tiirk).  Rares  bacilles.  On  ne  retrouve  guère  l'architecture 
normale  de  la  rate. 

Cobaye  40.  —  Mort  le  17  mars  (85  jours).  Poids  :  495  grammes. 
Rate  :  7^^,20.  Lésions  généralisées. 

Nodules  tuberculeux  d'organisation  assez  avancée.  Congestion  et 
sclérose  péri-nodulaire.  Hémorragies  dans  la  rate;  congestion  pulpaire. 
Rares  bacilles. 

Cobaye  H.  —  Mort  le  18  mars  (86  jours).  Poids:  650  grammes. 
Rate  :  23  grammes.  Grosse  hémorragie  péritonéale  ayant  amené  la  mort. 
Rate  avec  infarctus,  les  autres  viscères  sont  pAles. 

Le  fragment  splénique  coupé  est  formé  uniquement  par  un  infarctus 
déjà  ancien,  avec  lames  denses  de  fibrine,  légèrement  envahies  par  les 
macrophages  et  les  globules  blancs.  Dans  un  coin  de  la  coupe,  il  y  a  un 
petit  nodule  tuberculeux  formé  de  cellules  conjonctives  presque 
adultes.  Pas  de  bacilles. 

Cobaye  12.  —  Mort  le  20  mars  (88  jours).  Poids  :  590  grammes. 
Rate  :  2»',  10.  Lésions  généralisées. 

La  rate  n'offre  pas  de  lésions  tuberculeuses  dans  la  partie  coupée. 
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Les  corpascules  de  Malpighi  sont  en  belle  réaclion  et  s* essaiment.  Con- 
gestion pul paire.  Légère  sclérose. 

Cobaye  43.  —  Mort  le  21  mars  (89  jours).  Poids  :  520  grammes. 
Rate  :  9^',50.  Lésions  tuberculeuses  généralisées. 

Nodules  tuberculeux  de  structure  ancienne.  Congestion  périnodu- 
laire.  Quelques  vieilles  hémorragies  en  voie  d'organisation.  Pas  de 
bacilles.  Réaction  myéloîde  marquée. 

Examen  hématologique.  —  20  mars.  Globules  blancs  :  13  200.  Poly- 
nucléaires :  92.  Mononucléaires  :  5.  Macrophages  :  3. 

Vu  un  éosinophile  sur  la  lame  et  trois  globules  rouges  nucléés.  Pas 
de  lésions  anémiques  des  hématies. 

Cobaye  44.  —  Mort  le  2^  mars  (92  jours).  Poids  :  495  grammes. 
Rate  :  33S',50.  Lésions  tuberculeuses  minimes. 

Grosses  hémorragies  occupant  la  presque  totalité  de  la  coupe.  Quel- 
ques nodules  en  voie  d'organisation.  Grosse  congestion  pulpaire.  Pas 
de  bacilles.  Réaction  myéloîde  intense. 

Examen  hématologique.  —  20  mars.  Globules  blancs  :  5600.  Polynu- 
cléaires :  52.  Mononucléaires  :  39.  Macrophages  :  5.  Éosinophiles  :  2. 
Cellules  de  Tiirk  :  2. 

5  normoblastes  pour  100  leucocytes.  Hématies  basophiles.  Poikilo- 
cytose  légère. 

Cobaye  45.  —  Mort  le  24  avril.  Poids  :  480  grammes.  Rate  :  22  grammes. 
Rupture  de  la  rate.  Caillot  dans  le  péritoine.  Anémie  viscérale. 

Mêmes  aspects  des  coupes  que  pour  le  cobaye  14.  Grosse  conges- 
tion ;  mais  on  retrouve  plus  de  tissu  splénique.  Nodules  bacillaires 
anciens.  Pas  de  bacilles. 

Examen  hématologique.  —  20  mars.  Globules  blancs:  3  200.  Polynu- 
cléaires :  25.  Mononucléaires  :  70.  Macrophages  :  5. 

Pas  de  globules  nucléés,  pas  de  lésions  anémiques. 

Cobaye  46.  —  Mort  le  15  juin  (173  jours).  Poids  :  505  grammes. 
Rate  :  6^S80.  Lésions  tuberculeuses  généralisées. 

Rate  très  congestionnée.  On  retrouve  nettement  Tarchitecture  splé- 
nique, surtout  de  la  pulpe.  Nodules  en  voie  d'organisation  ;  pas  de 
bacilles.  Nombreuses  petites  hémorragies  anciennes  en  voie  d'organi- 
sation. 

Examen  hématologique.  —  20  mars.  Globules  blancs  :  5  400.  Polynu- 
cléaires :  58.  Mononucléaires  :  2i,5.  Éosinophiles  :  6.  Macrophages  : 
10,5.  Pas  de  globules  rouges  nucléés,  vu  une  mastzelle.  Hématies  baso- 
philes en  petit  nombre;  pas  de  lésions  anémiques. 

Série  IIL  —  Les  cobayes  ont  été  inoculés  dans  la  cavité  pleurale,  le 
7  février  1905. 

Cobaye  47.  —  Mort  le  2i  février  (17  jours).  Poids  :  350  grammes. 
Rate  :  4ss55.  Nombreuses  lésions  tuberculeuses  diffuses. 

Gros  nodules   tuberculeux,  les  uns    plus  jeunes,  les   autres  plus 
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avancés,  avec  tendance  nécrotiqae.  Grosse  réaction  myélolde  périnodu- 
laire.  Congestion  capillaire  intense,  mais  à  distance  des  nodules.  Hémor- 
ragies sous-capsulaires.  Grosse  niacrophagie.  Réaction  du  réticuiuni. 
Pas  de  sclérose  vascnlaire.  On  trouve  un  tubercule  ramolli  purulent, 
au  moins  histologiquement,  rempli  de  polynucléaires.  Quantité  énorme 
de  bacilles,  sans  infection  secondaire. 

Cobaye  48,  —  Mort  le  27  février  (20  jours).  Poids  :  470  grammes. 
Rate  :  3^,50.  Lésions  généralisées. 

Nodules  tuberculeux  jeunes  à  grosses  cellules  macrophagiques  et  à 
plasroazelleii  gonflées,  se  colorant  mal,  et  quelques  rares  cellules 
géantes.  Mais  les  nodules  sont  tellement  nombreux  que,  sur  la  coupe,  ils 
arrivent  à  confluence,  à  peine  séparés  par  de  minces  travées  cellu- 
laires, formées  de  lymphocytes.  Peu  de  congestion.  Quantité  énorme  de 
bacilles  hors  et  dans  les  macrophages.  Quelques-uns  fragmentés  for- 
ment des  points  rouges. 

Cobaye  49.  —  Mort  le  1*'  mars  (22  jours).  Poids  :  450  grammes. 
Rate  :  4^',90.  Lésions  généralisées. 

Nodules  tuberculeux  mal  limités,  entourés  d'une  zone  congestive 
ou  de  cellules  tassées.  Légère  réaction  myéloîde.  Les  nodules  sont 
,  formés  de  cellules  arrondies,  piasmazellen  gonflées,  altérées;  quelques 
rares  cellules  géantes.  Pas  de  cellules  à  tendance  adulte.  Congestion 
capillaire  marquée;  pas  d'hémorragie.  Grande  quantité  de  bacilles, 
dont  certains  fragmentés. 

Cobaye  20,  —  Mort  le  13  mars  (34  jours).  Poids:  430  grammes. 
Rate  :  4i^',25.  Lésions  généralisées. 

Nodules  tuberculeux  un  peu  plus  organisés.  Congestion  capillaire 
de  la  pulpe.  Pas  d'hémorragie.  Peu  de  bacilles.  Légère  réaction 
myéloîde. 

Cobaye  24,  —  Mort  le  16  mars  (37  jours).  Poids  :  500  grammes. 
Rate  :  6»',20.  Lésions  généralisées. 

Nodules  bien  délimités,  quelques-uns  complètement  nécrosés;  ces 
nodules  sont  entourés  d'une  zone  cellulaire  et  d'une  couronne  de  con- 
gestion. HémoiTagies.  Réaction  myéloîde  incomplète  (surtout  globules 
nucléés).  Bacilles  nombreux. 

Cobaye  22.  —  Mort  le  30  mars  (51  jours).  Poids  :  410  grammes. 
Rate  :  3<^',55.  Lésions  généralisées.  Poumon  et  foie  très  malades. 

Rate  avec  nodules  peu  organisés,  et  cellules  gonflées  et  en  désinté- 
gration. Beaucoup  de  bacilles.  Zones  de  congestion  périnodulaire  n'al- 
lant pas  jusqu'aux  hémorragies.  Macropbagie  notable. 

Examen  hématologique.  —  25  mars.  Globules  blancs  :  10  800.  Polynu- 
cléaires :  90.  Mononucléaires  :  7.  Macrophages  :  3. 

Pas  de  lésions  anémiques.  Pas  de  globules  nucléés. 

Cobaye  23.  —  Mort  le  30  mars  (51  jours).  Poids  :  460  grammes. 
Rate  :  5'^',50.  Lésions  généralisées. 

Rate  avec  petits  nodules,  en  élat  de  nécrose.  Nombreuses  zones  de 
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congestion  capillaire,  sans  hémorragie.  Réaction  myéloïde  nette,  sur- 
tout hématies  nuciéées,  qui  forment  de  petits  ilots  à  la  périphérie  des 
nodules.  Quantité  énorme  de  bacilles  ;  certains  sont  fragmentés.  Pas  de 
macrophagie. 

Examen  hématologiqub.  —  25  mars.  Globules  blancs  ;  4  4G0.  Polynu- 
cléaires :  62.  Mononucléaires  :  8.  Macrophages  :  10. 

Lésions  anémiques  légères.  Normoblasles.  Hématies  basophiles. 

Cobaye  24.  —  Mort  le  i*'  avril  (53  jours).  Poids  :  390  grammes. 
Rate  9^,50.  Lésions  généralisées. 

Nodules  tuberculeux  dont  les  cellules  tendent  à  s'organiser.  Belles  / 
cellules  géantes.  Pas  de  bacilles.  Pulpe  congestionnée»  avec  infarctus  f 
multiples,  en  voie  d'organisation.  Macrophagie.  Pas  de  réaction  myéloïde  | 
nette. 

ExAMEx  HKMÂTOLOGiQUE.  —  25  mars.  Globules  blancs  :  13  000.  Poly- 
nucléaires :  74,5.  Mononucléaires  :  20.  Macrophages  :  5.  Poly-baso- 
philes  :  0,5. 

i  normoblaste  pour  200  globules  blancs.  Lésions  anémiques  légères. 

Cobaye  25,  —  Mort  le  4  avril  (60  jours).  Poids  :  435  grammes. 
Rate  :  H  grammes.  Lésions  généralisées. 

Nodules  anciens  en  voie  d'organisation.  Belles  cellules  géantes.  Pas  / 
de  bacilles.  Congestion  pulpaire  importante,  et  nombreuses  hémor-/ 
ragies.  Macrophagie. 

Examen  hématologique.  —  25  mars.  Globules  blancs  :  6  800.  Polynu- 
cléaires :  68.  Mononucléaires  :  28.  Macrophages  :  2,5.  Polynucléaires 
basophiles  :  1.  Éosinophiles  :  0,5. 

Pas  de  globules  nucléés.  Quelques  hématies  basophiles. 

Cobaye  26.  — Mort  le  8  avril  (60  jours).  Poids  :  450  grammes.  Rate  : 
4«',20.  Lésions  généralisées. 

Nodules  anciens  avec  cellules  géantes  et  cellules  en  voie  d'organisa- 1 
tien.  On  retrouve  les  corpuscules  de  Malpighi  et  l'architecture  pulpaire.  ' 
Sclérose  réticulaire  par  places.  Pas  d'épaississement  vasculaire  ni  capsu- 
laire.  Vu  un  ou  deux  bacilles  et  quelques  grains  rouges  de  fragmenta- 
lion  bacillaire. 

Examen  hématologiqub.  —  25  mars.  Globules  blancs:  15 800. Polynu- 
cléaires :  77.  Mononucléaires  :  20,5.  Macrophages  :  2.  Poly-baso- 
philes  :  0,5. 

Pas  de  lésions  anémiques.  Pas  de  globules  rouges  nucléés. 

Cobaye  i7.  —  Mort  le  16  mai  (98  jours).  Poids  :  390  grammes.  Rate  : 
9  grammes.  Lésions  généralisées. 

Nodules  tuberculeux  en  voie  d'organisation.  Pas  de  bacilles.  On 
retrouve  sur  la  coupe  toute  l'architecture  normale  de  la  rate.  Légère 
sclérose  réticulaire. 

Examen  hkmatologique.  —  25  mars.  Globules  blancs  :  8  400.  Polynu- 
cléaires: C5.  Mononucléaires  :  30.  Macrophages  :  3,5.  Éosinophiles  :  1,5. 

Pas  d'anémie,  pas  de  globules  rouges  nucléés. 
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IV.  Divers. 

Cobaye  28.  —  Inoculé  le  7  février.  Mort  le  1«'  mars  1905  (22  jours). 
Poids  :  365  grammes.  Rate  :  7i^',85.  Lésions  généralisées. 

Nodules  tuberculeux  avec  cellules  macrophagiques  et  plasmazellen 
en  assez  bon  état  ;  quelques  belles  cellules  géantes.  Zones  de  congestion 
périnodulaire  et  diffuse.  Réaction  myéloîde  légère.  Bacilles  pas  très 
abondants. 

Cobaye  29.  —  Inoculé  le  3  mai  1904,  mort  le  11  octobre  (160  jours). 
Poids  :  575  grammes.  Rate  :  0^%30.  Pas  de  lésions  pulmonaires.  Rate 
d'aspect  granité. 

Nodules  avec  organisation  cellulaire  assez  avancée,  entourés  de 
zones  lymphocytaires,  mêlées  d'assez  nombreux  polynucléaires.  Sclé- 
rose artérielle  nette.  Pas  de  congestion,  pas  de  réaction  myéloîde.  Pas 
de  bacilles. 

Cobaye  30.  —  Inoculé  le  22  décembre  1904,  mort  le  3  mars  1905 
(61  jours).  Poids  :  505  grammes.  Rate  :  14  grammes.  Lésions  généra- 
lisées. 

Cette  rate  est  extrêmement  modifiée.  Nodules  tuberculeux,  en  voie 
de  sclérose;  congeslion  capillaire  marquée.  Hémorragies  récentes  et 
vieilles  hémorragies  en  voie  d'organisation.  Macrophagie  marquée,  infil- 
tration de  pigment  ocre.  Pas  de  bacilles. 

Cobaye  3i.  —  Inoculé  le  3  mars  1904,  mortle  25  août  1905  (540  jours). 
Poids  :  520  grammes.  Rate  :  4^,15.  Lésions  généralisées. 

La  rate  renferme  des  nodules  petits,  souvent  irréguliers,  scléreux, 
présentant  quelques  capillaires  à  leur  périphérie.  Belles  cellules  géantes. 
Certains  nodules  se  bornent  à  un  amas  de  quelques  cellules  gonflées, 
moins  colorables.  La  moitié  de  la  coupe  est  occupée  par  un  infarctus 
ancien,  en  voie  d'organisation;  grosse  congestion  pulpaire.  Artères 
scléreuses.  Pas  de  réaction  myéloîde,  mais  infiltration  éosinophilique 
abondante.  Pas  de  bacilles. 


SUR    UN    CAS    DE    SARCOME   PRIMITIF   DU   POUMON 


H.   PATB;R   et   L.    RIVBT 

Internes  des  hôpitaux. 

(TR.VVAIL  DU   SERVICE  DE  M.   LE  PROFESSEUR  HATBM) 


Les  observations  de  sarcome  primitif  du  poumon  sont 
encore  assez  rares  pour  qu'il  nous  soit  permis  d'insister  sur 
un  cas  nouveau  observé  par  nous  dans  le,  service  de  notre 
maitre,  M.  le  professeur  Hayem.  L'étude  histologique  des 
pièces  prélevées  à  l'autopsie  nous  a  d'ailleurs  permis  de 
faire  sur  l'histogenèse  de  cette  tumeur  et  sur  son  mode  de 
généralisation  un  certain  nombre  de  constatations  qui  nous 
ont  paru  intéressantes. 

Nous  n'entrerons  pas  ici  dans  de  grands  détails  cliniques, 
mais  nous  rappellerons  brièvement  l'observation  de  notre 
malade,  dont  nous  avons,  en  juillet  dernier,  à  la  Société 
anatomique,  présenté  les  pièces  d'autopsie  '. 

Il  H'a^ssait  d'un  malade  jeune  (26  ans),  sans  antécédents  notables 
antres  qu'une  rougeole  et  une  coqueluche  dans  l'enfance;  il  soufTrait 
seulement  depuis  une  année.  Il  a  commence  alors  à  tousser  et  à  mai- 
grir, des  adéiiopathies  périphériques  de  petite  taille  se  sont  peu  à  peu 
dé?eloppées;  raffaiblissement  a  augmenté  notablement  depuis  un  mois, 
la  dyspnée  est  apparue,  les  ganglions  sont  devenus  très  volumineux 
dans  toutes  les  aires  ganglionnaires  et  le  malade  a  dû  prendre  le  lit. 

1.  BE?rsAUDB,  Pater  et  Rivet.  Sarcome  primitif  du  poumon.  [Bull,  de  la 
Soe,  anal.,  juillet  1905.) 
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Il  entre  dans  le  service  du  professeur  Hayem  pour  de  la  toux,  une 
dyspnée  violente  avec  cyanose  ;  sa  voix  présente  de  plus  une  raucité 
manifeste. 

Les  const€Ualions  cliniques  sont  :  adénopathies  généralisées,  fermes, 
mais  sans  dureté,  sans  périadénîte,  volumineuses  surtout  au  niveau 
du  cou,  des  plis  inguinaux  et  des  aisselles,  signes  physiques  d'adéno- 
pathies  trachéo-bronchiques  avec  matité  de  la  base  gauche  et  quelques 
râles  humides  au  môme  niveau  —  cyanose,  tachycardie,  dyspnée,  diar- 
rhée modérée,  sans  caractères  —  état  général  mauvais,  amaigrissement 
accentué,  pâleur,  affaiblissement  extrême. 

L'examen  laryngoscopique  pratiqué  dans  le  service  par  le  D'  Weil 
dénote  une  paralysie  de  la  corde  vocale  droite,  due  vraisemblablement 
à  une  compression  du  récurrent  par  des  masses  ganglionnaires  médias- 
tinales. 

V examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants  : 

Globules  rouges 3.174.400 

—      blancs 8.370 

Équilibre  leucocytaire  (sur  400  leucocytes)  : 

Polynucléaires  neutrophiles 71  p.  100 

Mononucléaires  clairs  (grands  et  moyens).  17    — 

Lymphocytes 9     — 

Formes  de  transition, 3    — 

Polynucléaûres  éosinophiles 0    — 

En  somme,  signes  d'anémie  modérée,  pas  de  leucocytose,  mais  pré- 
dominance légère  des  polynucléaires  sur  les  mononucléaires,  et  absence 
complète  d'éosinophiles. 

Les  hématoblastes  sont  constatés;  il  n'y  a  ni  myélocytes,  ni  globules 
rouges  nucléés. 

Le  foie  est  volumineux,  la  rate  non  perceptible  ;  pas  d'autres  parti- 
cularités dignes  de  remarque. 

On  considère  le  malade  comme  un  tuberculeux  pulmonaire,  et  on 
fait  le  diagnostic  d' adénopathies  multiples,  généralisées  chez  un  tuber- 
culeux. 

Les  jours  suivants  l'état  du  malade  s'altère  rapidement,  la  dyspnée 
augmente,  la  voix  s'éteint,  la  fièvre  d'abord  légère  atteint  39«  et  40<»  et 
la  mort  survient  le  30  novembre  1904,  huit  jours  après  l'entrée  du 
malade  dans  Je  service. 

Vautopsie  est  pratiquée  36  heures  après  la  mort. 

A  l'ouverture  du  thorax,  on  rencontre  à  la  base  gauche  un  léger 
épanchement  séro-fibrineux,  non  hémorragique.  Il  n'y  a  pas  d'adhé- 
rences pleurales  et  on  est  fort  surpris  de  ne  trouver  aucune  lésion  tuber- 
culeuse des  sommets.  Par  contre,  à  la  partie  inférieure  des  deux  pour 
monsj  mais  surtout  à  gauche,  existent  d'assez  nombreux  noyaux,  fermes. 
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arrondis,  de  la  taille  d'aa  pois  à  une  noix,  et  dont  la  teinte  blanchâtre 
tranche  nettement  sur  le  tissu  pulmonaire  voisin.  Ces  noyaux  sont 
nettement  isolés  les  uns  des  antres  et  leur  ensemble  ne  forme  nulle- 
ment une  masse  conglomérée  ;  le  plus  gros  d'entre  eux,  situé  à  gauche, 
atteint  4  centimètres  1/2  dans  son  plus  grand  diamètre.  Un  certain 
nombre  de  ces  noyaux  sont  compris  dans  le  parenchyme  pulmonaire, 
et  ne  deviennent  visibles  que  sur  les  coupes  de  l'organe,  d'autres  sont 
situés  presque  immédiatement  sous  la  plèvre,  et  forment  une  saillie 
légère  sur  la  face  inférieure  du  poumon,  séparés  du  feuillet  pleural 
par  une  mince  bande  pulmonaire.  Ces  nodules  néoplasiques  sont  tous 
bien  limités,  mais  adhérents  au  tissu  pulmonaire  qui  les  entoure,  ils 
ne  sont  nullement  énucléables. 

A  la  coupe,  chaque  noyau  est  ferme,  blanchâtre,  offrant  une  surface 
de  section  nette,  par  places  un  peu  rosée,  ne  laissant  échapper  par  la 
pression  qu'une  faible  quantité  de  suc. 

Les  zones  pulmonaires  environnantes  sont  par  places  le  siège  d'une 
congestion  assez  marquée,  sans  hépatisation.  Les  ganglions  médiastinaux 
forment  des  paquets  relativement  volumineux,  pas  très  gros  cependant; 
nettement  distincts  les  uns  des  autres,  ces  ganglions  ne  présentent  pas 
d'empâtement  périphérique  de  nature  inflammatoire.  Tuméfiés,  plutôt 
blanchâtres  que  rougeâtres,  ils  sont  assez  fermes  ;  un  seul  d'entre  eux, 
de  grosse  taille,  présente  en  son  centre  un  petit  point  ramolli. 

Les  ganglions  périphériques  (aines,  aisselles),  ceux  du  bile  du  foie 
même  et  du  mésentère,  sont  également  augmentés  de  volume  et  de 
consistance  ferme;  aucun  n'est  suppuré. 

Le  foie  est  hypertrophié  (2350  grammes),  graisseux,  de  couleur  pâle, 
jaunâtre.  Affleurant  la  face  supérieure  du  lobe  gauche,  on  trouve  une 
masse,  de  la  taille  d'une  grosse  noisette,  présentant  k  la  coupe  une 
coque  assez  résistante  et  un  contenu  ramolli,  ayant  l'aspect  d'une 
gomme  tuberculeuse  suppurée. 

Les  autres  viscères  ne  présentent  rien  de  particulier,  si  ce  n'est  une 
augmentation  notable  de  la  rate  qui  pèse  310  grammes.  Aucun  d'eux 
ne  renferme  de  nodule  néoplasique  visible  macroscopique  ment. 

L'examen  histologique  a  démontré  qu'il  s'agissait  d*un  sarcome  à 
grosses  cellules  rondes,  sarcome  primitif  généralisé  aux  ganglions  tra- 
chéo-bronchiques  et  périphériques,  en  particulier  à  ceux  de  Taine.  Cet 
examen  présente  un  intérêt  réel,  tant  au  point  de  vue  des  origines 
mêmes  du  sarcome,  du  tissu  aux  dépens  duquel  il  est  formé,  que  de 
son  mode  de  propagation  aux  ganglions  lymphatiques  voisins  ou 
éloignés. 

De  nombreux  fragments,  prélevés  au  niveau  des  noyaux  pulmo- 
naires, dans  les  ganglions  médiastinaux  et  périphériques,  dans  le  foie 
et  les  différents  viscères,  ont  été  fixés  dans  le  liquide  de  Millier  et  dans 
celui  de  Bouin,  et  inclus  à  la  paraffine. 

Nous  décrirons  d'abord  l'aspect  histologique  des  noyaux  pulmonaires 
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révélés  à  Tautopsie,  par  conséquent  les  caractères  constatas  en  pleine 
néoplasie  ;  puis  nous  envisagerons  les  zones  périphériques  des  mêmes 
noyaux,  les  parties  les  plus  voisines  du  tissu  pulmonaire  normal,  les 
points  de  transition;  enfin,  nous  étudierons  les  ganglions  lymphatiques 
voisins  et  éloignés  et  leur  mode  d'envahissement  par  les  éléments  sar- 
comateux. 

NoTAOx  SARCOMATEUX.  —  Ils  présentent  une  forme  souvent  arrondie, 
et  sont  composés  essentiellement  de  tissu  sarcomateux  et  de  sang.  Les 
masses  néoplasiques  sont  donc  nettement  hématodes  et  de  plus  bour- 
rées de  poussières  anthracosiques. 

Dans  ces  noyaux,  le  tissu  sarcomateux  exisle  sous  forme  de  masses 
compactes  ou  de  traînées  ;  dans  les  masses  le  sang  est  épanché  ou  con- 
tenu dans  des  capillaires  dilatés  à  l'extrême  ;  les  traînées  sarcomateuses, 
elles,  sont  séparées  çâ  et  là  par  des  reliquats  des  alvéoles  pulmonaires 
détruits,  reliquats  composés  surtout  de  débris  de  l'épilhélium  pulmo- 
naire, qui  par  places  est  devenu  cylindrique.  Même  dans  les  endroits  oh 
il  n'existe  pas  trace  de  la  structure  normale  alvéolaire,  on  voit  au 
milieu  des  amas  sarcomateux  quelques  vestiges  des  alvéoles,  tractus 
conjonctifs  avec  cellules  allongées,  débris  d*épithélium  même,  capil- 
laires péri- alvéolaires  dilatés.  La  présence  des  restes  de  Tépithélium 
pulmonaire  n'est  pas  un  des  caractères  les  moins  importants  constatés 
dans  nos  préparations  et  nous  aurons  l'occasion  d'insister  sur  ce  point. 

En  résumé  ce  qui  frappe,  à  un  faible  grossissement,  c'est  l'abon- 
dance de  l'élément  sanguin  et  son  union  intime  avec  l'élément  sarco- 
mateux. 

Le  sang  est  d'ailleurs  réparti  d'une  façon  très  inégale  :  c'est  à  peine 
si,  sur  quelques  points,  on  trouve  des  régions  sarcomaleu^es  dans  les- 
quelles i!  ne  soit  pas  répandu  ;  ici,  on  est  frappé  par  la  présence  en 
plein  sarcome  de  capillaires  gorgés  de  globules  rouges,  là^  le  tissu 
néoplasique  est  comme  dilacéré,  déchiqueté  par  les  suflusions  san- 
guines qui  font  irruption  en  son  intérieur.  Les  masses  sanguines  revê- 
tent deux  formes  :  ou  bien  celle  de  blocs  à  contours  plus  ou  moins 
irréguliers  repoussant  les  cellules  environnantes  de  sarcome  et  se  tail- 
lant une  large  place  dans  le  tissu  n^oplasique,  ou  bien  celle  de  bandes 
allongées,  très  irrégulières  d'ailleurs,  plus  ou  moins  enchevêtrées  et 
découpant  le  tissu  sarcomateux  en  flots  de  dimensions  variées.  A  un 
degré  plus  avancé  encore,  le  sang  arrive  à  occuper  presque  tout  le 
champ  microscopique,  et  le  sarcome  n'existe  plus  alors  qu'à  l'état  de 
cellules  isolées,  noyées  au  milieu  des  globules  rouges  ou  dans  une  masse 
sanguine  amorphe  teintée  en  orange  et  dans  laquelle  la  forme  globu- 
laire a  disparu. 

Parmi  les  vaisseaux  dilatés  compris  dans  la  tumeur  il  en  est  de 
deux  sortes  :  les  uns  sont  des  vaisseaux  néoformés  tels  qu'ils  sont 
décrits  classiquement  dans  le  sarcome  ;  les  autres  sont  des  capillaires 


SARCOME  PRIMITIF  DU   POUMON.  89 

pulmonaires  interalvéolaires  extrêmement  dilatés,  à  parois  endothé- 
théiial<>s  nettes;  enfin,  il  existe  quelques  vaisseaux  de  dimensions  plus 
considérables,  béants  et  pleins  d'éléments  sanguins  ;  les  parois  de  ces 
derniers  sont  d'ordinnire  épaissies,  scléreuses;  souvent  repoussées  par 
les  cellules  sarcomateuses  voisines  qui  les  enserrent,  sans  les  envahir, 
elles  donnent  ainsi  à  la  lumière  du  vais^seau  un  aspect  variable,  plus  ou 
moins  irrégulièrement  aplati.  Ce  qui  domine  donc,  c'est  l'extrême 
dilatation  des  capillaires  de  toutes  sortes  dont  les  masses  sarcomateuses 
sont  pour  ainsi  dire  bourrées,  puisque,  à  un  fort  grossissement  (obj.  8), 
on  en  voit  10  et  12  dans  un  même  champ  microscopique. 

Lf's  noyaux  néoplasiques  n'ont  pas  partout  le  même  aspect,  et  il  existe 
en  certains  points  des  zones  frappées  de  dégénérescence,  mortifiées, 
dont  les  éléments  ne  prennent  plus  les  colorants  habituels  Les  zones 
nécrosées  existent  surtout  dans  les  plus  gros  noyaux  et  en  leur  centre  ; 
elles  forment,  soit  une  grosse  masse  à  contours  variables,  colorée  d'une 
façon  diffuse  en  rose  par  l'éosine,  soit  des  points  disséminés  çà  et  là 
dans  les  nodules  néoplasiques;  parfois  enfin,  on  trouve  à  côté  des  cel- 
lules sarcomateuses  vivement  colorées,  des  éléments  épars  formant  une 
ma^se  rosée  où  l'on  ne  distingue  plus  ni  noyau  ni  protoplasma,  mais 
dont  les  contour»  sont  encore  appréciables;  ces  cellules  nécrosées  sont 
quelquefois  en  grand  nombre,  isolées  ou  ramassées  en  petits  groupes  de 
quelques  éléments. 

Mais  les  parties  dégénérées  les  plus  cara^^térisliques  sont  des  masses 
amorphes  dont  les  contours  irréguliers  sont  comme  incisés  par  des 
travées  de  cellules  sarcomateuses  vivaces,  bien  colorées,  et  ce  qui  nous 
a  paru  le  plus  constant,  c*est  la  dégénérescence  au  centre  des  noyaux 
les  plus  volumineux,  dégénérescence  marchant  du  centre  vers  la  péri- 
phérie, formant  des  zones  à  contours  irréguliers  au  niveau  desquels  les 
deux  substances  vivante  et  morte,  pour  ainsi  dire,  sont  intimement 
unies  comme  le  sont  les  doigts  de  deux  mains  enlacées. 

Si  à  un  plus  fort  grossissement  nous  étudions  les  élémtnts  du  sarcome 
nous  voy«ms  qu'ils  sont  constitués  par  des  cellules  rondes,  non  pas 
petites,  mais  volumineuses,  parfois  à  contours  réellement  irréguliers 
et  anguleux. 

Les  celluks  sont  en  certains  points  tassées  les  unes  contre  les 
autres,  ailleurs  leur  disposition  est  plus  lâche,  sans  qu'il  y  ait  nulle 
part  de  retirulum. 

Chaque  cellule  est  volumineuse;  il  n'y  a  pas  de  myéloplaxies, 
mais  de  nombreux  éléments  très  gros  à  noyau  bourgeonnant,  en  voie 
de  division;  ces  dernières  cellules  sont  isolées  au  milieu  des  autres, 
leur  noyau  énorme,  boursouflé,  occupe  presque  tout  l'élément,  ne 
laissant  qu'une  bande  parfois  inappréciable  de  protoplasma.  Les 
figures  de  division  cellulaire  sont  d'ail leu'*s  dans  ce  sarcome  extrême- 
ment nombreuses,  les  noyaux  vé»>i(*uleux  très  abondants,  et  l'on 
Toit  de   nombreuses  cellules   de  grande  taille,  qui,   quatre   et  cinq 
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fois  même  plus  grandes  que  leurs  voisines,  donnent  à  la  tumeur  un 
aspect  particulier. 

La  coloration  des  éléments  cellulaires  est  inégale  en  certains  points  : 
les  cellules  les  plus  petites  sont  en  général  les  plus  colorées,  leur 
noyau  surtout;  les  grandes  cellules  à  noyau  bourgeonnant  ont  une 
teinte  plus  claire;  et  certains  éléments  enfin  sont  fort  mal  colorés, 
sans  doute  par  suite  d'un  début  d'altération  et  de  mort  cellulaire. 

ZONES   DE  TRANSITION 

Examinons  à  présent  les  parties  moins  malades,  celles  situées  en 
particulier  aux  confins  des  noyaux  sarcomateux.  Nous  voyons  tout 
d'abord  que    ces  noyaux  sont  bien  limités,  leurs  contoors  presque 


Fio.  1  (Obj.  4,  oc.  2).  —  Mode  de  formation  des  noyaux  sarcomateux.  Épais- 
sissement  graduel  des  espaces  interalvéolaires,  tassement  progressif  des 
alvéoles  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  périphérie  du  noyau  néopla- 
sique.  Çà  et  là  épanchements  sanguins  (1);  dans  les  alvéoles,  surtout  aux 
confins  de  la  tumeur,  masses  fibrineuses  exsudatives  (2).  Au  bas  de  la 
préparation,  tissu  sarcomateux  môle  de  sang  (3)  ;  en  haut,  quelques  cel- 
lules sarcomateuses  amassées  autour  des  vaisseaux  (4). 

partout  arrondis,  rarement  irréguliers;  néanmoins,  s'il  est  vrai  que 
ces  noyaux  sont  nettement  distincts  du  parenchyme  pulmonaire  qui 
les  environne,  du  moins  il  n'existe  aucune  capsule,  aucune  néoforma- 
tion servant  de  limite  à  ces  deux  zones  de  tissus  distincts.  En  certains 
points  les  noyaux  sarcomateux  sont  d'ailleurs  réunis  par  groupe,  et, 
plus  ou  moins  serrés  les  uns  contre  les  autres,  arrivent  à  former  une 
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masse  à  contours  encore  arrondis  et  mousses,  facile  à  voir  à  l'œil  nu 
lorsqu'elle  atteint  un  certain  volume. 

Si  à  un  fort  grossissement  nous  examinons  les  parties  les  moins 
malades,  nous  voyons  les  alvéoles  pulmonaires  d'abord  normaux  deve- 
nir irréguliers  dans  leur  forme,  ou  plutôt  se  tasser,  s'aplatir  :  refoulés 
les  uns  contre  les  autres,  ils  tendent  en  un  point  rapprocbé  du  néo- 
plasme à  ne  présenter  qu'une  lumière  restreinte.  Par  contre,  les 
espaces  interalvéolaires  sont  dilatés  d'une  façon  progressive  à  mesure 
qu'on  se  rapproche  des  mêmes  noyaux  ;  cet  épaississement  de  la  trame 
conjonctive  périalvéolaire  devient  bientôt  considérable,  il  tend  par  suite 


FiG.  i  (Obj.  4,  00.  2).  —  Mode  de  géDéralisation  du  néoplasme.  Espaces  inter- 
alvéolaires  épaissis  (1),  manchons  sarcomateux  périvasculaires  (2).  En 
quelques  points,  foyers  sanguins  de  petite  taille  (3). 


à  resserrer  la  lumière  des  alvéoles  et  à  donner  à  ceux-ci  la  forme  de 
mailles  allongées.  Cet  épaississement  est  dû  au  développement  à  ce 
niveau  du  tissu  sarcomateux;  c'est  là  que  paraissent  les  grosses  cellules 
rondes  constituant  la  néoplasie  ;  ces  cellules,  disposées  en  bandes  plus 
ou  moins  irrégulières,  d'abord  uniques  ou  doubles,  puis  multiples,  ne 
tardent  pas  à  former  des  masses  de  plus  en  plus  volumineuses  à  mesure 
qu'on  s'éloigne  du  parenchyme  pulmonaire  normal.  Il  s'ensuit  que, 
tandis  que  loin  des  noyaux  sarcomateux  l'espace  interalvéolaire  lient 
peu  de  place  relativement  à  la  lumière  des  alvéoles,  plus  près  des 
mêmes  noyaux  cette  lumière  devient  étroite,  puis  cesse  même  d'exister  ; 
nous  sommes  alors  en  plein  noyau  sarcomateux  et  il  ne  reste  plus  de 
trace  de  la  cavité  alvéolaire. 

Dans  ces  mêmes  espaces  interalvéolaires,  les  capillaires  se  dilatent, 
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s'enlourent  d'un  véritable  manchon  plus  ou  moins  épais  de  cellales 
sarcomateuses;  les  vaisseaux  plus  volumineux  font  de  même,  en  gar- 
dant d'ailleurs  leurs  parois  intactes;  enfin,  de  nouveaux  vaisseaux  se 
forment  dans  ce  tissu  qui  bientôt  constitue  par  épaississement  pro- 
gressif  les  noyaux  volumineux  déjà  décrits.  En  ces  points  Je  tissu  sar- 
comateux nous  semble  correspondre  aux  vaisseaux  lymphatiques  dilatés  ; 
mais  nous  n'avons  pu  mettre  en  évidence  la  paroi  de  ces  lymphatiques - 
Une  telle  constatation  eût  été  d'un  réel  intérêt  pour  expliquer  le  mode 
de  généralisation  de  la  tumeur. 

Que  devient  dans  tout  ceci  Vépithélium  pulmonaire?  Dans  les  points 
éloignés  des  noyaux  de  sarcome,  il  est  normal;  puis,  peu  à  peu,  en  se 


Fio.  3  (Obj.  8,  oc.  3).  —  Origines  du  sarcome  dans  la  trame  conjonctivo-vas- 
culaire.  La  figure  représente  un  espace  conjonctif  aux  confins  de  quatre 
alvéoles  pulmonaires.  Les  alvéoles  (1)  ont  un  contenu  fibrineux,  un  épi- 
thélium  (2)  desquamé  mais  net.  L'espace  interalvéolaire  (3)  donne  nais- 
sance aux  cellules  sarcomateuses  qui  Tépaississent  sans  envahir  l'épithé- 
lium  alvéolaire.  Dans  cet  espace,  vaisseaux  remplis  de  sang. 


rapprochant  de  ces  noyaux,  ou  le  trouve  desquamé  en  larges  bandes 
cellulaires,  séparées  de  la  zone  conjonctive  sur  laquelle  il  repose  nor- 
malement. Plus  on  se  rapproche  des  noyaux  néoplasiques,  plus  cette 
desquamation  est  intense  ;  les  parois  des  alvéoles  tendent  à  se  rappro- 
cher et  Tépithélium  pulmonaire  forme  des  bandes  toujours  nettes  con- 
tenues dHns  la  lumière  des  alvéoles.  En  plein  sarcome  enfm,  là  où  il  ne 
reste  plus  trace  d'alvéoles,  on  trouve  pourtant  encore  çà  et  là  quelques 
petits  fra?iiients  d'épi  thélium,  bandes  de  5-6  cellules,  perdues  dans  la 
ma^se  n^oplasique,  gardant  généralement  leur  forme  habituelle,  quel- 
quefois devenues  cylindriques.  En  somme,  l'épithélium  pulmonaire  est 
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le  siège  d'altérations  desqaamalives,  mais  il  conserve  sa  morphologie 
et  ne  prend  point  part  à  la  constitution  du  néoplasme. 

Si  on  considère  Vintérieur  des  alvéoles,  on  y  trouve  en  de  nombreux 
points  des  masses  fibrineuses  témoignant  de  phénomènes  inflammatoires 
survenus  vraisemblablement  pendant  les  derniers  jours  de  la  vie, 
masses  fibrineuses  à  fibrilles  plus  ou  moins  concentriques,  et  dont  les 
iilaments  onduleux  englobent  des  leucocytes  et  quelques  cellules  des- 
quamées  de  Tépithélium.  Il  y  a  dans  ce  processus  quelque  chose  d'ac- 
cessoire, indépendant  de  la  néoplasie.  Ailleurs,  les  alvéoles  ne  con- 
tiennent aucun  exsudât  fibrineux. 

Un  point  particulièrement  frappant  aux  confins  des  masses  sarco- 
mateuses, parfois  môme  au  milieu  d'elles,  c'est  l'existence  d*une 
énorme  quantité  de  poussières  anthracosiques.  Dans  les  espaces  périal- 
véolaires  que  nous  venons  d'étudier,  re  pigment  atteint  son  maximum 
d'abondance;  il  est  d'un  noir  d'encre,  formé  de  grains  ou  de  petites 
plaques  de  taille  et  de  forme  variables,  en  général  assez  grosses;  il  est 
réparti  un  peu  partout  dans  ces  espaces,  soit  à  l'intérieur  de  diverses 
cellules,  soit  en  dehors  d'elles,  mais  il  suit  nettement  les  travées  périal- 
véolaires,  formant  des  traînées  qui  correspondent  peut-être  à  des  lym- 
phatique?. 

11  importe  de  remarquer  que  les  cellules  sarcomateuses,  lorsqu'elles 
existent  dans  ces  espaces  périal véolaires,  occupent  exactement  la  même 
situation  que  les  poussières  anthracosi(|ues.  Enfin,  dans  les  régions 
très  atteintes,  où  le  sarcome  a  épaissi  les  travées  interalvéolaires,  il 
n'est  pas  rare  de  voir  la  coexistence,  nous  dirions  même  la  superposi- 
tion de  cellules  sarcomateuses  et  de  particules  anthracosiques.  Ce  char- 
bon se  retrouve  encore  en  pleins  noyaux  sarcomateux  dans  les  cellules 
dont  il  occupe  le  protoplasma  ou  en  dehors  d'elles;  mais  il  devient 
généralement  ici  moins  abondant. 

Il  nous  reste  un  mot  à  dire  des  bronches»  Elles  sont  béantes  à  la 
coupe  et  renferment  une  masse  vaguement  réticulée,  d'aspect  fibrii- 
laire,  contenant  quelques  éléments  figurés;  les  parois  sont  atteintes  de 
bronchite  ;  l'épithélium  a  parfois  une  seule  couche  de  cellules,  le  plus 
souvent  plusieurs,  et  il  ne  tarde  pas  à  desquamer  en  partie.  Les  vais- 
seaux péribronchiques  sont  dilatés,  gorgés  de  sang,  et  par  endroits  il 
existe  un  véritable  manchon  de  cellules  sarcomateuses  dans  des  espaces 
péribronchiques  qui  ne  peuvent  guère  correspondre  qu'à  des  lympha- 
tiques  dilatés.  Par  places,  les  cellules  sarcomateuses  et  le  sang  répandu 
font  irruption  dans  la  bronche,  dont  la  lumière  est  ainsi  rendue  irré- 
gulière par  une  sorte  de  promontoire  qui  pénètre  en  sou  intérieur  et 
n'est  séparé  de  la  cavité  bronchique  que  par  la  barrière  de  l'épithé- 
lium. 

Quant  aux  lésions  de  sclérose ,  elles  existent,  d'ailleurs  modérées, 
sous  deux  formes  :  sclérose  des  vaisseaux  et  surtout  travées  scléreuses 
disséminées  entre  les  alvéoles,  et  pénétrant  même  en  quelques  points 
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dans  le  lissa  néoplasique.  La  plèvre,  dans  les  régions  où  elle  est  voisine 
des  nodules  sarcomateux,  n'est  pas  envahie  par  le  néoplasme,  ni  même 
épaissie.  Sous  elle,  on  note  une  grosse  dilatation  des  capillaires  et,  çà 
et  là,  on  aperçoit  de  petits  groupes  de  cellules  sarcomateuses  empri- 
solmées  dans  des  espaces  allongés  qui,  vraisemblablement,  sont  des 
lymphatiques  sous-pleuraux. 

Parmi  les  ganglions  périphériques,  nous  examinerons  un  ganglion 
inguinal  et  un  ganglion  trachéo- bronchique.  Les  lésions  présentées  par 
ces  deux  éléments  sont  sensiblement  les  mômes,  et  la  description  qu'on 
en  peut  faire  leur  est  commune;  pourtant,  les  altérations  des  ganglions 
bronchiques  nous  ont  paru  plus  accentuées  que  celles  des  ganglions 
périphériques,  et  nous  avons  trouvé  dans  les  premiers  des  foyers  dégé- 
nérés, atteints  de  nécrobiose,  qui  n'existent  pas  dans  les  seconds. 


FiG.  4  (Obj.  8,  oc.  3).  —  Ganglion  inguinal.  Envahissement  ganglionnaire  par 
les  cellules  sarcomateuses  (région  sous-capsulaire),  Sclérose  (1)  et  espaces 
sous-capsulaires  (2)  remplis  d'éléments  néoplasiques. 

Les  lésions  ganglionnaires  sont  très  profondes.  On  est  frappé  par 
la  réduction  et  la  raréfeciion  des  follicules;  étouffés,  écrasés,  puis  enva- 
his par  les  cellules  sarcomateuses,  ces  follicules  ne  tardent  pas  à 
former  des  masses  conservant  vaguement  les  contours  du  follicule 
normal,  mais  complètement  pénétré  et  disloqué  par  les  éléments  néo- 
plasiques. 

On  ne  voit  pas  de  sinus  péri  folliculaire.  Les  réactions  colorantes 
permettent  de  différencier  nettement  les  éléments  sarcomateux  des 
éléments  lymphatiques  :  les  premiers  sont  volumineux,  irréguliers  de 
forme,  quoique  dans  Tensemble  à  peu  près  arrondis,  de  teinte  plus 
claire,  disposés  en  travées  peu  denses  parcourues  par  quelques  fais- 
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ceaaz  fibreux  ;  les  seconds,  au  contraire,  à  noyaux  fortement  teintés  par 
l'bématéine  sont  tassés  et  envaliis  par  les  traînées  sarcomateuses  qui 
pénètrent  dans  les  vaisseaux. 

En  somme,  l'envahissement  se  fait  de  la  périphérie  des  follicules 
vers  le  centre,  et  tous  les  intermédiaires  existent  entre  les  follicules 
peu  envahis  et  ceux  entièrement  pénétrés  et  détruits  par  les  éléments 
du  néoplasme.  Il  existe  encore  en  plein  ganglion,  soit  à  la  périphérie, 
soit  à  rintérieur  des  follicules,  quelques  grandes  cellules  rouges  macro- 
phagiques  contenant  des  débris  globulaires.  ^ 

Si  nous  examinons  à  un  fort  grossissement  non  plus  Tintérieur  d'un 
ganglion,  mais  sa  périphérie,  nous  trouvons,  compris  dans  le  tism  con- 
jonctif  sous-capsulaire,  des  espaces  formant  des  fentes  allongées, 
ovales,  remplies  de  cellules  sarcomateuses  :  parmi  celles-ci  la  plupart 
sont  beaucoup  moins  vivement  colorées  que  les  cellules  des  régions 
voisines,  quelques-unes  pourtant  sont  nettes  et  à  contours  bien  dessinés. 
Ces  espaces  sont  limités  par  des  cellules  aplaties  à  noyaux  très  allongés, 
très  minces  et  bien  colorés.  Au-dessous,  dans  le  tissu  ganglionnaire 
sous-capsulaire,  on  voit  des  traînées  sarcomateuses  remplissant  des 
zones  qui  semblent  elles  aussi  limitées  par  des  cellules  allongées  à 
noyaux  ovoïdes.  D'ailleurs,  ces  fentes  pleines  d'éléments  néoplasiques 
peuvent  représenter  des  régions  ganglionnaires  sarcomateuses  isolées 
du  reste  de  l'organe  par  des  traînées  de  sclérose  envahissante. 

A  l'appui  de  cette  hypothèse  viendrait  le  fait  suivant  :  dans  certains 
ganglions,  la  sclérose  est  d'nne  intensité  telle  que  le  tissu  conjonctif 
nouveau  occupe  tout  le  territoire  ganglionnaire,  ayant  étouffé  le  tissu 
lymphatique  préexistant.  Dans  de  tels  ganglions,  tout  est  formé  de 
tissu  fîbreux  dont  les  bandes  onduleases  s'entre-croisent  de  façons 
diverses,  alors  qu'il  ne  reste  que  des  traces  légères  du  tissu  lympha- 
tique normal  (Heidenhain,  Van  Gieson). 

Le.peitt  noyau  suppuré  du  foie  présente  la  structure  habituelle  des 
gommes  tuberculeuses  de  cet  organe,  avec  une  paroi  fibreuse  et  un 
contenu  caséeux  où  les  bacilles  de  Koch  sont  facilement  colorables. 


Les  sarcomes  primitifs  du  poumon  sont  peu  fréquents, 
et  la  récente  thèse  de  Bocage  n'en  signale  que  21  cas  certains. 
Il  n'est  donc  pas  sans  intérêt  d'insister  sur  cette  observation 
nouvelle  qui  permet  d'ailleurs  de  vérifier  une  grande  partie 
des  opinions  déjà  émises  sur  cette  affection. 

De  sexe  masculin,  d'âge  avoisinant  la  trentaine,  notre 
malade  rentrait  en  cela  dans  la  règle  habituelle.  Des  signes 
cliniques^  un  seul  aurait  été  pathognomonique,  le  rejet  par 
expectoration  d'un  fragment  de  tumeur,  observé  par  Hampeln, 
par  Huber  (cité  par  Spillmann)  et  parCornil.  Cesignedevait 
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manquer  dans  noire  cas,  vu  la  petitesse  des  noyaux  sarco- 
mateux et  leur  absence  de  communication  avec  les  voies 
aériennes.  Tous  les  autres  signes  constatés  dans  les  diverses 
observations  publiées  sont  peu  nets,  si  on  en  excepte  le  cas 
d'énormes  sarcomes  venant  faire  saillie  en  quelque  point  du 
thorax,  et  aucun  d'eux  ne  permet  d'habitude  un  diagnostic 
qui  se  fait  surtout  sur  la  table  d'autopsie. 

Malade  depufs  peu,  cet  homme  ne  présentait  réellement 
que  des  signes  de  compression  médiastinale,  toux  coquelu- 
choïde,  dyspnée,  tachycardie,  paralysie  récurrentielle,  et  les 
autres  renseignements  utiles  tels  que  présence  d*adénopa- 
thiés  périphériques,  toux,  amaigrissement,  signes  physiques 
pulmonaires  même  ne  pouvaient  guère  faire  penser  à  autre 
chose  qu'à  une  tuberculose.  Des  symptômes  fréquemment 
signalés  dans  le  sarcome  primitif  du  poumon,  tels  que 
rhémoptysie,  et  la  douleur  à  siège  thoracique,  à  caractère 
névralgique,  ont  manqué,  mais  eux-mêmes  ne  nous  auraient 
sans  doute  pas  mis  sur  la  voie  du  diagnostic.  Les  signes 
physiques  perçus,  râles  de  congestion,  faible  zone  de  matité 
à  la  base  gauche  pouvaient  être  interprétés  dans  divers  sens. 
Et,  bien  qu'il  n'y  eût  ni  compression  veineuse,  ni  compression 
du  cœur,  du  moins  la  présence  d'un  gros  souffle  hilaire,  uni 
à  la  paralysie  récurrentielle  et  à  divers  autres  signes  fonc- 
tionnels permit  d'affirmer  l'adénopathie  médiastinale.  Nous 
n'avions  ni  zone  de  matité  étendue  à  la  base  gauche,  ni 
résistance  forte  au  doigt,  ni  ampliation  thoracique,  ni  refou- 
lement du  cœur  à  droite  comme  dans  le  cas  de  Reymond, 
ni  souffle  cardiaque  comme  dans  celui  de  Spillmann.  En 
somme,  rien  ne  pouvait  cliniquement  nous  permettre 
d'affirmer  un  diagnostic  de  tumeur  maligne  pulmonaire 
auquel  nous  n'avions  même  pas  songé. 

L  examen  du  sang  a  bien  rarement  été  pratiqué  en  de 
pareils  cas,  et  les  résultats  trouvés  notamment  par.Demange 
ne  présentent  pas  grand  caractère  digne  de  remarque. 
Gomme  lui.  nous  avons  trouvé  un  certain  degré  d'anémie, 
mais  il  n'y  eut  pas  trace  de  leucocytose,  à  peine  pourrait- 
on  signaler  un  léger  degré  de  polynucléose  avec  absence 
d'éosinophiles,  et  nous  ne  voudrions  pas,  comme  Weil  et 
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Clerc  établir  une  distinction  entre  les  adénopathios  tuber- 
culeuses et  sarcomateuses  d'après  la  prédominance  des 
polynucléaires  ou  des  mononucléaires  dans  le  sang.  Jointe 
aux  adénopathies  généralisées,  la  formule  bématologique 
constatée  chez  notre  malade  nous  semblait  un  argument  en 
faveur  d'une  lymphadénie  simple  ou  tuberculeuse. 

Lévolution  clinique  a  été  rapide,  car  si  la  maladie  paraît 
remonter  à  un  an,  du  moins  le  malade  n'était  gravement 
atteint  que  depuis  un  mois.  La  mort  survint  dans  la  cachexie, 
au  milieu  de  phénomènes  asphyxiques  avec  dyspnée  crois- 
sante, comme  c'est  la  règle  dans  les  cas  de  ce  genre.  Il  nous 
semble  juste  de  faire  jouer  un  certain  rôle  morbide  aux  phé- 
nomènes pneumoniques  terminaux  dont  témoigne  la  pré- 
sence de  fibrine  remplissant  certains  alvéoles  et  auxquels 
peut  être  rapportée  une  expectoration  un  peu  épaissse  et 
ramollie,  et  une  température,  irrégulière  d'ailleurs,  attei- 
gnant parfois  40^.  Ces  phénomènes  pneumoniques,  constatés 
en  particulier  par  Milian  et  Bernard,  ne  sont  pas.  rares  dans 
les  observations  publiées. 

Quant  à  l'abcès  tuberculeux  du  foie,  son  rôle  nous  paraît 
obscur  et  sa  signification  accessaire  au  point  de  vue  clinique 
comme  au  point  de  vue  anatomo-pathologique. 

Anatomiquement,  les  remarques  à  faire  sur  ce  cas  sont 
plus  intéressantes,  car  les  observations  de  sarcome  primitif 
pulmonaire  avec  examen  microscopique  sont  exceptionnelles, 
et  ce  n'est  guère  qu'en  ces  dernières  années  que  leur  nombre 
s'est  quelque  peu  augmenté.  Les  sarcomes  second<iires,  les 
épithéliomas,  les  lymphadénomes  représentent  sans  doute  un 
grand  nombre  des  cas  de  soi-disant  sarcomes  primitifs 
publiés  sans  examen  histologique,  car  ce  n'est  guère  sur  des 
caractères  physiques  d'anatomie  macroscopique  qu'un 
diagnostic  de  ce  genre  peut  être  établi  d'une  façon  certaine. 

Notre  malade  présentait  non  pas  une  masse  néoplasiquc 
volumineuse  comme  cela  est  signalé  le  plus  fréquemment, 
mais  des  noyaux  isolés  de  taille  relativement  faible,  et  dont 
le  siège  était,  ainsi  qu'on  le  trouve  indiqué  dans  beaucoup 
d'observations,  au  poumon  gauche  et  h  la  base  du  poumon. 
Il  est  vrai  que  nous  avons  trouvé  quelques  noyaux  à  la  base 
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droite,  en  sorte  que,  comme  dans  le  cas  de  Milian  et  Mauté, 
les  lésions  furent  bilatérales.  Mais  c'est  surtout  à  gauche 
que  les  noyaux  existaient  et  atteignaient  leurs  plus  grandes 
dimensions.  Beaucoup  d'entre  eux  faisaient  saillie  sous  la 
plèvre,  ils  étaient  tous  intraparenchymateux,  et,  comme 
cela  se  voit  d'habitude,  leur  consistance  était  ferme  et  la 
coupe  y  décelait  peu  de  suc. 

Les  généralisations  à  distance  sont  restées  localisées  au 
territoire  lymphatique  et  c'est  par  ces  vaisseaux  lymphatiques 
que  le  processus  a  pu  s'étendre.  11  est  probable  que  la  rapi- 
dité avec  laquelle  est  survenue  la  mort  par  le  fait  de 
compressions  médiastinales,  a  empêché  la  propagation  du 
sarcome  à  d'autres  viscères  voisins,  comme  cela  se  voit  assez 
souvent  (cœur,  veine  cave  supérieure,  trachée  et  bronches, 
œsophage,  etc.);  ou  à  des  territoires  plus  éloignés  (foie,  rein, 
etc.);  aucun  viscère  ne  présentait  de  nodule  néoplasique,  et 
seuls  les  ganglions  périphériques  étaient  pris  ;  ce  n'est  pas 
là  un  des  caractères  les  moins  intéressants  de  notre  obser- 
vation, car  si  des  métastases  sarcomateuses  diverses  sont 
notées,  du  moins  trouve-t-on  rarement  atteint  l'appareil 
lymphatique  périphérique.  Quant  aux  lésions  pulmonaires 
indépendantes  de  la  néoplasie,  congestion,  pneumonie,  elles 
sont  trop  fréquemment  signalées  pour  que  nous  insistions 
sur  leur  existence  dans  nos  préparations. 

Un  point  encore  mal  élucidé  est  la  formation  même  du 
sarcome  au  niveau  du  poumon.  Certes  le  début  ne  se  fait 
pas  au  niveau  des  ganglions,  et  les  cas  où  une  telle  inter- 
prétation a  pu  être  donnée  sont  sans  doute  des  lymphosar- 
cornes  et  non  des  sarcomes  vrais.  L'épithélium  pulmonaire 
a  été  aussi  incriminé,  mais  sans  raison,  et  nos  préparations 
décèlent  de  la  façon  la  plus  nette  son  indifférence  absolue 
vis-à-vis  du  néoplasme  envahissant.  Reste  le  tissu  conjonctif 
périalvéolaire  incriminé  en  particulier  par  Spillmann  et 
Haushalter  :  c'est  à  son  dépens  que  nous  a  semblé  se  former 
le  sarcome. 

Si,  en  effet,  nous  considérons  nos  coupes,  nous  assistons 
aux  transformations  suivantes  du  tissu  pulmonaire  :  épais^ 
sissement  progressif  des  espaces  interalvéolaires ^  refoulement 
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de  Pépithélium  et  desquamation  de  ce  dernier,  apparition  de 
cellules  néoplasiques  d'abord  situées  sur  quelques  rangs,  puis 
formant  des  travées  irrégulières  de  plus  en  plus  nom- 
breuses et  épaisses;  les  alvéoles  sont  ainsi  refoulés,  aplatis, 
et  les  masses  néoplasiques  occupent  peu  à  peu  tout  l'espace 
laissé  libre  par  la  suppression  du  vide  alvéolaire.  Le  sar- 
come naît  donc  au  niveau  du  stroma  périalvéolaire,  ou  mieux 
au  niveau  de  la  trame  conjonctivo-vasculaire  du  poumon  : 
c'est  là  que  les  éléments  sarcomateux  se  développent,  et 
forment  peu  à  peu,  par  suppression  du  territoire  alvéolaire, 
ces  masses  caractéristiques  pleines  de  capillaires  dilatés  et 
de  sang  répandu.  Comme  Spillmann  et  Haushalter,  nous 
croyons  donc  à  un  épaississement  graduel  des  parois  alvéo- 
laires et  du  stroma  périalvéolaire,  le  tout  aboutissant  à 
l'oblitération  partielle,  puis  totale  des  alvéoles,  et  à  la  des- 
truction par  écrasement  et  dilacération  de  Tépithélium  pul- 
monaire. Contrairement  à  Reymond  nous  ne  pensons  pas 
que  les  parois  alvéolaires  disparaissent  en  s'amincissant  à 
l'approche  du  sarcome;  au  contraire,  l'épithélium  seul 
desquame  et  disparait  alors  que  la  paroi  s'épaissit  graduel- 
lement. 

L'extension  des  lésions  nouvelles  se  fait  de  proche  en 
proche  par  un  mécanisme  qui  nous  semble  assez  net.  En 
effet,  si  l'on  veut  bien  considérer  l'aspect  revêtu  par  les  très 
petites  masses  sarcomateuses  situées  en  des  points  relative- 
ment éloignés  des  gros  noyaux,  on  voit  que  ces  groupes  de 
cellules  sarcomateuses  forment  soit  des  traînées  interalvéo- 
laires, soit  plus  souvent  encore  de  véritables  manchons 
d'épaisseur  variable  autour  des  vaisseaux  voisins.  Or,  si  Ton 
accepte  que  ce  soient  les  lymphatiques  périalvéolaires  et 
les  gaines  lymphatiques  périvasculaires  qui  se  dilatent  et 
livrent  passage  aux  éléments  néoplasiques,  les  faits  s  expli- 
quent aisément.  La  généralisation  se  fait  par  les  lympha- 
tiques et  elle  se  fait  ainsi  en  premier  lieu  à  l'intérieur 
même  du  poumon. 

Il  nous  paraît,  en  effet,  difficile  d'accepter  que  le  sar- 
come ait  pu  se  développer  simultanément  en  un  grand 
nombre  de  points  isolés  du  parenchyme  pulmonaire.  11  est 
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plus  rationnel  d'admettre  que  le  processus  néoplasique  a 
débuté  en  un  territoire  unique  d*où  il  a  envahi  par  métas- 
tases et  vraisemblablement  par  voie  lymphatique  des  points 
divers  du  poumon.  C'est  dans  une  seconde  étape  que  la 
néoplasie  à  point  de  départ  pulmonaire^  toujours  par  voie 
lymphatique,  infecta  les  ganglions  médiastinaux,  et  enfin, 
par  courants  rétrogrades,  les  ganglions  périphériques. 

Parmi  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  ce  sujet,  Milian  et 
Bernard,  en  particulier,  disent  avoir  constaté  à  la  périphérie 
des  noyaux  sarcomateux,  outre  des  vestiges  de  structure 
alvéolaire  et  des  lésions  de  pneumonie  catarrbale,  des 
lésions  évidentes  de  lymphangite  sarcomateuse  périartérielle. 
Sans  doute,  ces  auteurs  ont  vu  les  parois  des  lymphatiques 
dilatées;  nous  avons  été  moins  heureux,  mais  l'aspect  des 
manchons  de  cellules  sarcomateuses  autour  des  mêmes 
artères  et  autour  des  bronches,  nous  autorise  suffisamment 
à  penser  que  la  propagation  et  la  généralisation  du  néo- 
plasme se  fit  par  la  voie  lymphatique,  bien  que  nous  n'ayons 
ni  constaté  comme  certains  la  lymphangite  sarcomateuse 
visible  macroscopiquement,  ni  pu  mettre  en  évidence  les 
parois  des  lymphatiques  envahis. 

A  propos  de  ce  mode  de  généralisation  du  sarcome  pul- 
monaire, nous  devons  rapprocher  de  notre  observation  un 
cas  particulièrement  intéressant  observé  par  notre  collègue 
Broc.  Nous  avons  pu  examiner  les  préparations  qu'il  nous  a 
fort  obligeamment  prêtées  et  nous  y  avons  remarqué  le 
même  mode  de  généralisation  que  dans  notre  propre  cas  : 
au  niveau  d'un  noyau  secondaire  situé  dans  le  rein,  on 
voit  nettement  les  traînées  sarcomateuses  formées  de  très 
petites  cellules  rondes  s'avancer  le  long  des  tubes  du  rein, 
dans  les  espaces  intertubulaires,  autour  des  glomérules, 
laissant  intacts  les  vaisseaux  artériels  et  veineux  ainsi  que 
les  éléments  glandulaires  de  l'organe.  Ce  n'est  que  par  la 
suite  que  le  tissu  rénal  complètement  transformé  et  altéré 
est  remplacé  par  une  masse  sarcomateuse  qui  se  substitue 
au  tissu  préexistant.  ^ 

Dans  ce  cas  comme  dans  le  nôlre,  la  généralisation  ne 
peut  guère   s'être  faite  que  par  la  voie  lymphatique.  Les 
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vaisseaux  sanguins,  artères  et  veines  pulmonaires,  étaient 
partout  indemnes,  même  en  pleine  tumeur. 

Chez  notre  malade,  aucun  viscère  n'était  atteint,  mais  le 
sarcome  avait  envahi  et  les  ganglions  Irachéo-bronchiques, 
ce  qui  est  fréquent,  et  les  ganglions  périphériques,  ce  qui 
est  plus  rare.  Or,  au  niveau  des  uns  et  des  autres  le  mode 
d'envahissement  est  le  même.  C'est  de  la  périphérie  vers  le 
centre  que  se  fait  C effraction  des  follicules;  c'est  par  les  sinus 
que  se  fait  F  envahissement. 

Telles  sont  les  remarques  diverses  que  nous  a  suggérées 
Tétude  de  ce  sarcome  :  il  nous  a  paru  intéressant  de  les 
consigner  ici,  car  outre  la  rareté  assez  grande  des  cas  de  ce 
genre,  nous  avons  pu  étudier  quelques  points  concernant 
rbistogénèse  et  la  généralisation  du  sarcome,  en  particulier 
le  mode  d'origine  de  la  tumeur  dans  la  trame  conjonctivo- 
vasculaire  du  poumon. 
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VI 

SUR  LA  PRÉSENCE 
DE  CELLULES  GÉANTES  DANS  LES  CANCERS  ÉPITHÉLIAUX 

PAR 

G.   DBLAMARB   et   P.   L.EGÈNB 


(Planche  l) 


On  a  depuis  longtemps  signalé  la  présence  de  cellules 
géantes  dans  les  cancers  épithéliaux,  en  particulier  dans  les 
épithéliomes  pavimenteux  (Virchow).  Nous  avons  voulu  voir 
avec  quelle  fréquence  on  rencontrait  ces  cellules  géantes, 
quelle  était  leur  nature  et  si  Tépithète  de  cancérophages 
qu'on  leur  a  souvent  donnée  était  justifiée. 

Nous  avons  recherché  les  cellules  géantes  dans  2S0  can- 
cers épithéliaua:  de  nature  très  variée.  Voici  les  résultats 
obtenus  : 

Cancers       Présence  de 
examinés,  cellales  géantos. 

\^  Épithéliomas  cylindriques  du  tube  digestif  : 
Estomac,  inlestiii,  voies  biliaires,   foie, 

pancréas 54  0 

2«  Épithéliomas  et  carcinomes  du  sein.    ...  08  0 

3<»          —            de  l'ovaire 12  0 

4°          —            du  testicule 4  0 

o®          —             du  corps  utériu 8  0 

6»          —            de  la  prostate 5  0 

70          —            du  corps  thyroïde 3  0 

8°          —            du  rein 9  1 

9«          —            de  la  vessie 11  1 

10*          —            pavimenteux  cul  an  es  ....  20  2 
\i^  Épithéliomas  pavimenteux  des  muqueuses  : 
langue,  joue,  larynx,  œsophage,  amyg- 
dale, gencive,  col  utérin,  vagin 66  10 

Totaux 250  14 
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Cette  statistique  globale  nous  montre  déjà  un  fait  inté- 
tressant:  c'est  la  fréquence  des  cellules  géantes  dans  les 
épithéliomas  pavimenteux,  qu'ils  aient  pour  point  de  départ 
la  peau  ou  les  muqueuses  à  type  malpighien.  Si  même  nous 
ajoutons  que  le  cancer  de  la  vessie  où  nous  avons  trouvé 
des  cellules  géantes  était  un  épithélioma  pavimenteux  déve- 
loppé sur  une  vessie  atteinte  de  leucoplasie  et  que  le  cancer 
du  rein  était  un  épithélioma  pavimenteux  du  bassinet  infil- 
trant le  rein,  nous  pouvons  dire  que  les  cellules  géantes  ne 
se  rencontrent  que  dans  les  épithéliomas  pavimenteux.  Jamais 
nous  n'en  avons  trouvé  dans  les  épithéliomas  du  tube  digestif, 
du  sein,  de  lovaire,  du  corps  utérin.  Ces  constatations  sont 
en  parfait  accord  avec  celles  des  auteurs  qui  se  sont  parti- 
culièrement occupés  de  cette  question  (Petersen  S  Bêcher* 
et  Borrmann  '^. 

Ces  cellules  géantes,  dont  on  peut  étudier  les  caractères 
sur  la  planche  1,  présentent  absolument  l'apparence  de  la 
cellule  géante  qui  se  développe  autour  d'un  corps  étranger, 
un  fil  de  ligature  non  résorbable  par  exemple  ;  c'est  le  type 
de  la  Fremdkôrperriesenzelle  des  auteurs  allemands. 

Ces  cellules  multinucléées,  souvent  de  dimensions  fort 
considérables,  se  trouvent  en  bordure  des  boyaux  épithéliaux, 
à  la  surface  du  tissu  conjonctif  enflammé  qui  les  entoure. 
Sur  la  figure  1  de  la  planche  I,  on  voit  une  cellule  géante 
à  noyaux  extrêmement  nombreux,  placée  au  centre  d'un 
amas  d'épithélioma  pavimenteux  vésical  ;  elle  occupe  un  axe 
conjonctif  qu'elle  remplit  presque  complètement.  De  même 
sur  la  figure  2  de  la  même  planche,  on  voit  le  bord  d'un 
boyau  d'épithélioma  pavimenteux  provenant  du  bassinet  et 
infiltrant  le  parenchyme  rénal  :  ces  cellules  géantes  appartien- 
nent manifestement  au  tissu  conjonctif  enflammé  qui  est  le 
siège  de  cette  réaction  inflammatoire  que  Ton  trouve  cons- 
tamment autour  de  tous  les  cancers.  La  cellule  géante  que 
l'on  voit  à  la  partie  supérieure  de  la  figure  2  attaque  deux 
cellules  cancéreuses  à  noyau  petit  et  rétracté,  à  protoplasma 

1.  Pbtbrskx.  Beibuge  zur  klin.  Chirurgie,  1902,  Bd  XXXIV.  p.  CS2. 

2.  Bbcher.  Virchow'8  Archiv,  1899,  Bd  CLVI,  p.  62. 

3.  BoRRMAîiîf.  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1904,  p.  1267. 
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homogène.  Enfin,  sur  la  figure  3  de  la  planche,  nous  voyons 
dessinées  à  un  fort  grossissement  (600)  des  cellules  géantes 
qui  contiennent,  inclus  dans  leur  protoplasma,  des  débris  de 
cellules  cancéreuses  dégénérées;  les  globes  fortement  teintés 
en  rouge  que  Ton  aperçoit  sur  la  figure  3  sont  des  débris  du 
globe  corné.  En  effet,  ces  cellules  géantes  ont  été  trouvées 
dans  un  épithélioma  pavimenteux  de  la  langue  qui  contenait 
un  grand  nombre  de  globes  cornés  :  c'est  surtout  au  voisi- 
nage des  globes  cornés  que  nous  avons  rencontré  le  plus 
souvent  les  cellules  géantes  dans  nos  cancers.  Dans  un  gan- 
glion sous-maxillaire  qui  contenait  des  métastases  d'un  épi- 
thélioma pavimenteux  de  la  lèvre,  les  cellules  géantes  étaient 
particulièrement  abondantes  et  Ton  pouvait  suivre  le  tra- 
vail de  destruction  des  globes  cornés  métastatiques  auquel 
elles  se  livraient. 

De  nombreux  observateurs  ont  certainement  déjà  ren- 
contré des  cellules  géantes  analogues  dans  les  épithéliomas 
pavimenteux  de  la  peau  ou  des  muqueuses  ;  le  professeur 
Cornil,  M.  Brault,  M.  Darier,  nous  ont  dit  les  avoir  souvent 
observées;  M.  R.  Marie  S  à  la  Société  anatomique,  en  a 
présenté  un. cas  très  net  où,  dans  un  épithélioma  de  la  peau, 
des  boyaux  d*épithélioma  pavimenteux  étaient  perforés  par 
des  cellules  géantes  d'origine  conjonctive. 

Mais  nous  n'avons  pas  trouvé  en  France  de  travail  d'en- 
semble sur  cette  question.  Au  contraire,  en  Allemagne, 
depuis  quelques  années,  plusieurs  travaux  importants  ont 
été  publiés  sur  les  cellules  géantes  dans  le  cancer  [Bêcher 
[loc,  ciL),  Petersen  {Idem),  Schwarz  *,  Borrmann']. 

Le  point  intéressant  est  de  savoir  quel  est  le  rôle  de  ces 
cellules  géantes?  D'après  nos  observations,  absolument  d'ac- 
cord avec  celles  de  Borrmann,  ces  cellules  géantes  ont  ici 
le  rôle  de  véritables  macrophages:  elles  englobent  et  élimi- 
nent par  un  processus  de  phagocytose  des  débris  de  globes 
cornés,  des  cellules  cancéreuses  dégénérées,  des  fragments 
du  noyau  et  du  protoplasma.  Elles  jouent  un  rôle  comparable 

1.  Makie.  Bull.  Soc.  anai.y  1902,  p.  52. 

2.  ScHWARz.  Virchow's  Archiv,  1904,  Bd  CLXXV,  p.  507. 

3.  Borrmann.  Deutsche  med.  Wochensch.j  1904,  p.  1267. 
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à  celui  des  ostéoclastes  dans  la  résorption  du  tissu  osseux  ; 
elles  leur  ressemblent  d'ailleurs  beaucoup  ;  on  sait  qu'il  est 
facile  de  provoquer  l'apparition  de  cellules  géantes  absolu- 
ment analogues  à  celles  dont  nous  parlons  ici,  en  greffant 
dans  le  tissu  cellulaire  d'un  animal  des  fragments  de  tissus 
provenant  d'un  autre  animal  ;  très  rapidement,  nous  en 
avons  fait  l'expérience,  ces  tissus  (poumon,  foie,  rein)  sont 
résorbés,  grâce  à  l'activité  phagocytaire  des  macrophages 
et  des  cellules  géantes. 

Le  mode  de  formation  de  ces  cellules  géantes  est  encore 
mal  connu,  et  les  opinions  des  auteurs  varient  beaucoup  sur 
ce  point  :  en  tous  cas,  leur  origine  conjonctive,  mésoder- 
mique est  indéniable,  qu'elles  proviennent  de  leucocytes 
agglomérés  ou  plus  probablement  encore  de  la  prolifération 
des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  et  des  cellules  endo- 
théliales  des  capillaires  lymphatiques  et  sanguins. 

Le  rôle  que  jouent  ces  cellules  géantes  dans  la  résorption 
de  certains  éléments  cancéreux  n'est  donc  pas  douteux  et 
nous  l'admettons  facilement  avec  tous  ceux  qui  se  sont 
occupés  de  cette  question.  Mais  certains  auteurs  allemands, 
entre  autres  Petersen,  sont  allés  plus  loin  et  n'ont  pas  hésité 
à  parler  de  Spontanheilung  des  Krebses,  de  gtiérison  spontanée 
du  cancer,  en  se  basant  sur  la  présence  de  ces  cellules 
géantes  dans  certains  épithéliomas  pavimenteux.  Nous 
croyons  que  c'est  là  une  exagération  manifeste,  une  conclu- 
sion qui  dépasse  de  beaucoup  les  faits  observés.  En  effet, 
jamais  nous  n'avons  vu  de  cellules  géantes  s^ailaquer  direc- 
tement  à  des  cellules  cancéreuses  en  activité  ;  toujours  les 
cellules  géantes  englobaient  des  matériaux  morts,  des  pro- 
duits de  l'évolution  (substances  cornées)  ou  de  la  dégéné- 
rescence des  cellules  épithéliales  (cellules  nécrosées).  L'abon- 
dance particulièrement  nette  des  cellules  géantes  autour  des 
globes  cornés  est  une  preuve  que  ces  cellules  ne  s'attaquent 
qu'à  du  matériel  mort.  Elles  jouent  ici  un  rôle  de  nécro- 
phages  et  non  de  cancérophaqes,  comme  le  voudrait  Petersen 
et  Schwarz.  Borrmann,  qui  a  examiné  plus  de  300  cancers 
pavimenteux,  arrive  aux  mêmes  conclusions  que  nous  et 
dénie   à  ces  cellules  toute  activité  caneérophagique,   leur 
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laissant  simplement  le  rôle  d'agents  destructeurs  des  parties 
mortes  du  cancer,  ce  qui  est,  on  le  comprendra  facilement, 
très  différent.  Petersen  croit,  d'après  ses  observations,  pou- 
voir conclure  que  «  les  métastases  du  carcinome  peuvent 
être  détruites  par  les  défenses  naturelles  de  l'organisme  », 
parmi  lesquelles  il  faudrait  placer  au  premier  rang  la  pré- 
sence de  cellules  géantes  ;  nous  croyons  que  rien  actuelle- 
ment dans  les  faits  observés  ne  permet  d'admettre  une 
pareille  conclusion  évidemment  excessive. 

Nous  ajouterons  que  d'autres  arguments  peuvent  être 
invoqués  contre  l'assertion  de  Petersen  ;  certains  cancers  de 
la  langue j  où  nous  avons  trouvé  les  cellules  géantes  en  abon- 
dance, étaient  des  plus  malins,  infiltraient  à  distance  mus- 
cles, glandes  et  tissu  cellulaire,  et  avaient  donné  des  métas- 
tases ganglionnaires  nombreuses. 

On  se  demande  aussi  pourquoi,  si  Topinion  de  Petersen 
est  exacte,  on  ne  trouve  pour  ainsi  dire  jamais  de  cellules 
géantes  dans  les  épithéliomas  cylindriques  dont  la  malignité 
est  souvent  moindre  que  celle  des  épithéliomas  pavimenteux 
des  muqueuses  (cancer  du  gros  intestin,  par  exemple). 

La  réponse  à  cette  question,  impossible  si  l'on  admet 
l'explication  de  Petersen,  devient  très  simple  si  l'on  consi- 
dère que  les  cellules  géantes  sont  simplement  chargées  d'éli- 
miner les  déchets  du  cancer;  en  effet,  les  épithéliomas 
pavimenteux  seuls  produisent  des  substances  cornées  qui 
forment  de  véritables  corps  étrangers  qui,  à  ce  titre,  sont 
attaqués  et  détruits  par  les  cellules  géantes  que  nous  avons 
décrites  et  figurées. 

Nous  conclurons  donc  en  disant  que  :  le  terme  de  «  can- 
cérophages  »  appliqué  aux  cellules  géantes,  que  Von  rencontre 
relativement  très  souvent  dans  les  épithéliomas  pavimenteux, 
n'est  pas  exact  et  qu'il  faut  le  remplacer  par  celui  de  «  nécro- 
phages  »,  la  cellule  géante  ne  détruisant  que  les  parties 
mortes  du  cancer  et  non  des  cellules  cancéreuses  en  activité. 
On  ne  peut  donc  parler  de  guérison  spontanée  du  cancer,  en 
invoquant  la  présence  de  ces  cellules  géantes,  soit  au  niveau 
du  néoplasme  lui-même,  soit  de  ses  métastases. 

Les   cellules    géantes  d'origine    conjonctive   que  nous 
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venons  de  décrire  sont  faciles  à  reconnaître  par  leurs  carac- 
tères hislologiques  :  mais  il  faut  éviter  de  les  confondre  avec 
des  formations  que  Ton  rencontre  parfois  dans  les  cancers 
et  qui  peuvent  leur  ressembler  plus  ou  moins.  Tout  d  abord, 
il  peut  arriver  que  les  cellules  cancéreuses  soient  uiultinu- 
cléées  et  présentent  plus  ou  moins  Taspect  d'une  cellule 
géante  ;  mais  la  distinction  est  facile  et  les  plasmodes  cancé- 
reux seront  toujours  aisément  différenciés  par  la  disposition 
et  la  forme  de  leurs  noyaux  des  cellules  géantes  si  caractéris- 
tiques que  nous  avons  décrites  et  figurées.  Mais  il  existe 
encore  une  autre  cause  d'erreur  ;  lorsqu'un  épilhélioma  de 
la  langue,  par  exemple,  infiltre  le  muscle  sous-jacent,  les 
fibres  musculaires  sont  détruites,  et  il  peut  arriver  que  dans 
un  faisceau  de  fibres  musculaires  en  voie  d'atrophie  on 
trouve  de  fausses  cellules  géantes  ou  cellules  géantes  muscu- 
laires y  décrites  par  Durante  *. 

Ces  fausses  cellules  géantes  seront  distinguées  des  vraies 
cellules  géantes  d'origine  conjonctive  ou  vasculaire  par  les 
réactions  colorantes  du  sarcoplasma{\aï  sont  conservées  dans 
le  protoplasma  de  ces  pseudo-cellules  géantes  musculaires 
multinucléées. 

Enfin,  nous  rappellerons  qu'il  peuty  avoircoexistence  d'un 
cancer  et  d'une  infection  tuberculeuse  ;  pour  rare  que  soit  ce 
fait,  il  n'en  est  pas  moins  démontré  d'une  façon  certaine  '. 
•  Mais  les  cellules  géantes  que  nous  avons  décrites  ne  pré- 
sentent que  quelques  analogies  grossières  avec  la  cellule 
géante  du  tubercule  :  ces  dernières  ont  un  centre  très  sou- 
vent caséifié  ;  elles  sont  entourées  d'une  zone  de  cellules 
épithélioïdes  et  de  cellules  embryonnaires  dont  l'ensemble 
constitue  le  follicule  tuberculeux,  seul  élément  caractéris- 
tique du  tubercule.  Petersen,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  a  recherché  les  bacilles  de  Koch  sur  coupes  et  pratiqué 
des  inoculations  avec  des  fragments  de  tumeurs  contenant 
des  cellules  géantes;  jamais  il  n'eut  de  résultat  positif. 
Ribbert  fit  les  mêmes  constatations. 

Néanmoins,  nous  croyons  qu'il  est  bon  d'attirer  l'alten- 

1.  Durante  in  Cornil  et  Ranvier.  3*  édftion,  1902,  t.  II,  p.  312. 

2.  Claudb.  Cancer  et  tuberculose  [Aclualilés  médicales)^  1900. 
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tion  sur  la  confusion  possible  des  cellules  géantes  que  nous 
avons  décrites  avec  les  cellules  géantes  tuberculeuses.  Il  est 
même  probable  que  quelques  observateurs,  qui  ont  conclu 
par  le  simple  examen  des  coupes  à  l'association  de  tubercu- 
lose et  de  cancer,  ont  pu  être  induits  en  erreur  par  ces  cel- 
lules géantes. 


EXPLICATION   DE   LA   PLANCHE  I 

Fio.  1.  —  Épithélioma  pavimenteux  de  la  vessie  ;  e,  p,  épithélioma  pavimen- 
menteux  \  c,  g^  cellule  géante. 

FiG.  2.  —  Épithélioma  pavimenteux  du  bassinet,  Infiltrant  le  rein  ;  e,  p,  épL 
théiioma  pavimenteux  ;  c,  g,  cellule  géante,  macrophage  attaquant  des 
cellules  épithéliales  nécrosées;  t,  c,  tissu  conjonctif  enflammé  au  voisinage 
du  cancer. 

Fio.  3.  —  Cellules  géantes  rencontrées  dans  des  cancers  de  la  langue  vues 
à  un  fort  grossissement  (600);  c,  g,  cellule  géante;  g^  c,  débris  de  globe 
corné  attaqué  par  la  cellule  géante.  Les  autres  cellules  géantes  contiennent 
toutes  des  débris  de  globes  cornés  ou  de  cellules  cancéreuses  nécrosées. 
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ÉTUDE    DU   SYSTÈME   ÉLASTIQUE 
DE  LA  TRACHÉE  ET  DES  BROiNCHES  CARTILAGINEUSES 

PAR 

B.  I.BFAS 

PrcparatGur  &  la  Facalté. 


(Planche  II) 

L'étude  des  fibres  élastiques  est  actuellement  devenue 
facile  et  précise  grftce  à  l'emploi  des  colorants  électifs  de 
Unna  et  de  Weigert,  ainsi  que  des  perfectionnements  appor- 
tés aux  appareils  de  congélation  permettant  d'obtenir  de 
laides  surfaces. 

La  technique  suivie  par  nous  a  été  la  suivante  :  fixation 
au  formol  à  5-10  p.  100;  coupes  pratiquées  par  congélation 
au  moyen  de  l'acide  carbonique  et  du  microtome  de  Becker  ; 
procédé  de  Unna  ou  plus  souvent  de  Weigert,  ce  dernier  don- 
nant des  images  plus  agréables  et  plus  faciles  à  lire. 

Nous  avons  étudié  concurremment  des  pièces  de  matériel 
provenant  de  deux  sources  :  Tune  constituée  par  des  pièces 
humaines  d'autopsie  provenant  de  cadavres  d'adultes,  l'autre 
par  des  pièces  fraîches  provenant  du  bœuf  :  chez  ce  dernier 
animal,  en  effet,  le  tissu  élastique  étant  très  développé,  il 
nous  a  paru  utile  de  comparer  sa  disposition  avec  celui  qu'il 
affecte  chez  l'homme. 

Nous  passerons  successivement  en  revue  : 

i®  La  trachée  ;  2*»  les  grosses  bronches  extrapulmonaires  ; 
3^  les  bronches  cartilagineuses  intrapulmonaires. 
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1*  Trachée.  —  Chez  le  bœuf  et  le  veau,  la  paroi  posté- 
rieure de  la  trachée  affecte  une  disposition  différente  de 
celle  de  Thomme  :  au  lieu  d'être  plane  et  membraneuse,  les 
arceaux  cartilagineux  constituant  un  simple  demi-cercle,  ces 
derniers  se  continuent  postérieurement  bien  que  plus  minces 
et  forment  en  arrière  de  la  paroi  postérieure  plane  du  canal 
trachéal  constitué  par  une  lame  de  fibres  musculaires  lisses, 
un  triangle  à  sommet  postérieur  (fig.  1),  les  extrémités  des 
arceaux  se  mettant  en  contact. 

Les  arceaux  cartilagineux  sont  simplement  au  contact 
dans  leur  demi-circonférence  antérieure,  tandis  qu'en  arrière 
ils  sont  légèrement  imbriqués  à  la  façon  des  ardoises  d'un 
toit. 

Si  Ton  se  reporte  à  la  figure  1,  on  constate  à  Tintérieur 
des  saillies  papillaires  que  forme  Tépithélium,  lexistence 
de  forts  trousseaux  élastiques  {a)  formés  de  fibres  tortueuses 
à  disposition  se  rapprochant  de  la  verticale  :  ces  trousseaux 
élastiques  se  continuent  d'une  papille  à  l'autre  et  sont 
visibles  en  rouge  vif,  même  sur  les  préparations  ordinaires 
colorées  par  Téosine.  Dans  la  partie  centrale  des  saillies 
papillaires,  vers  leur  sommet,  les  fibrilles  élastiques  dimi- 
nuent d'épaisseur  et  sont  plus  déliées  et  plus  rares. 

Dans  la  partie  de  la  muqueuse  qui  tapisse  les  cercles 
cartilagineux  ou  mieux  leur  partie  convexe  antéro-latérale, 
le  système  élastique  précédent  ne  semble  pas  avoir  de  con- 
nexions avec  les  parties  sous-jacentes  :  de  fait,  sur  les  coupes 
la  muqueuse  se  détache  en  ces  points  très  facilement,  alors 
qu'elle  reste  adhérente  au  niveau  de  la  face  plane  postérieure 
du  canal  trachéal  :  ce  fait  est  dû  à  ce  qu'en  ce  point  les 
trousseaux  élastiques  des  saillies  papillaires  envoient  de 
fines  fibrilles  déliées  qui  pénètrent  dans  le  premier  plan 
de  la  lame  musculaire  lisse  postérieure  (h). 

Entre  la  muqueuse  et  les  anneaux  cartilagineux  [v)  exis- 
tent deux  plans  élastiques  :  l'un  [b)  immédiatement  sous- 
muqueux  et  formé  d'un  feutrage  serré  de  fibrilles,  l'autre  sous- 
jacent  au  précédent  [c)  formé  de  fibrilles  orientées  dans  le 
sens  horizontal  et  accolé  à  la  face  du  cartilage.  Ces  deux 
plans  sont  nettement  distincts  et  séparables,  le  second  adhé- 
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rant  solidement  au  cartilage.  Ils  sont  continus  et  suivent  ce 
dernier  en  arrière  dans  Tangle  qu'il  va  former  en  arrière 
de  la  trachée.  C'est  sur  eux  que  semblent  s'insérer  les 
fibres  musculaires  lisses  transversales  dont  le  plan  ferme 
postérieurement  {h)  le  canal  trachéal. 

Du  plan  sous-muqueux  (fi)  se  détachent  vers  le  sommet  du 
triangle  cartilagineux  postérieur  {vg)  des  faisceaux  {k)  qui, 
d'abord  horizontaux,  forment  des  réseaux  irradiant  vers  le 
plan  musculaire  précédent  {h)  à  sa  face  postérieure  dans  la- 
quelle ils  pénètrent  assez  profondément  :  nous  avons  parfois 
vu  quelques  fibrilles  élastiques  traverser  entièrement  le 
plan  musculaire. 

Enfin  la  partie  externe  du  cartilage  présente  un  feutrage 
(d)  de  fines  fibrilles  horizontales  adhérant  solidement  au 
cartilage  qui  est  pénétré  quelque  peu  à  sa  surface  par 
quelques  fibrilles  issues  de  ce  plan  élastique  externe. 

Sur  les  coupes  verticales  on  constate  qu*entre  les  arceaux 
cartilagineux  dans  la  partie  antéro-latérale  (convexe)  de  la 
trachée,  le  tissu  élastique  présente  la  disposition  que  nous 
décrirons  plus  loin  chez  Thomme,  avec  cette  différence  que 
les  faisceaux  sont  plus  épais  ainsi  que  la  lame  élastique 
sous-muqueuse. 

Chez  fàomme,  les  sections  horizontales  de  la  trachée 
montrent  l'existence  de  petits  trousseaux  élastiques  dans  le 
tissu  conjonctif  qui  forme  le  derme  de  la  muqueuse  tra- 
chéale, mais  ces  faisceaux  formés  de  fibrilles  assez  grosses 
et  serrées,  à  direction  se  rapprochant  de  la  verticale,  sont 
d'une  importance  bien  moins  grande  que  ceux  que  nous 
avons  étudiés  chez  le  bœuf.  Ces  faisceaux  ne  pourraient  être 
distingués  nettement  par  la  seule  coloration  k  l'aide  des 
couleurs  acides  d'aniline. 

Au-dessous  existe  une  lame  élastique  plus  visible  sur 
les  coupes  verticales.  Celle-ci  de  même  que  le  système  élas- 
tique précédent,  sous-épithélial,  existe  également  sur  la 
partie  cartilagineuse  antéro-latérale  et  sur  la  face  posté- 
rieure de  la  trachée. 

Cette  face  postérieure,  plane,  dite  membraneuse,  montre 
en  outre  un  système  de  faisceaux  fibrillaires  prenant  leurs 
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attaches  soit  à  la  partie  interne  de  Textrémité  des  arceaux 
cartilagineux,  soit  à  Textrémité  même  de  ces  cartilages.  Ce 
système  comprend  deux  ordres  de  fibrilles  disposées  dans 
un  plan  presque  horizontal. 

Les  unes  fines  et  assez  isolées  s'entre-croisent  et  se  mêlent 
aux  fibres  musculaires  lisses,  formant  le  plan  sous-muqueux 
de  la  face  postérieure  de  la  trachée. 

Les  autres,  plus  grosses  et  fasciculées,  passent  entre 
les  lobules  glandulaires  dans  l'atmosphère  conjonctive  qui 
les  sépare  :  ce  système  est  donc  placé  en  arrière  du  précé- 
dent. 

Les  coupes  verticales  de  la  trachée  humaine  montrent 
très  clairement  le  mode  d'attache  des  faisceaux  cartilagineux 
ainsi  que  les  détails  du  système  élastique  muqueux  et  sous- 
muqueux. 

On  constate  tout  d'abord  la  disposition  verticale  et  con- 
tinue des  fibres  élastiques  situées  sous  Tépithélium,  ainsi 
que,  au-dessous  de  ce  système,  l'existence  d'une  petite  lame 
élastique  sous-muqueuse  continue  à  direction  également 
longitudinale  (ou  verticale)  des  fibrilles. 

C'est  à  cette  lame  que  viennent  so  fixer  les  faisceaux 
élastiques  partis  des  extrémités  des  anneaux  cartilagineux 
et  qui  cheminent  entre  les  lobules  glandulaires. 

Les  anneaux  cartilagineux  eux-mêmes  sont  entourés  d'un 
feutrage  de  fibrilles  élastiques  qui  pénètrent  très  peu  dans 
l'épaisseur  de  la  zone  périphérique  du  cartilage. 

Enfin  quelques  fibrilles  entre-croisées  unissent  les  extré- 
mités cartilagineuses  (elles  sont  très  fréquentes  mais  non 
constantes). 

2®  Bronches  extra-pulmonaîres.  —  Leur  étude  peut  se 
résumer  en  quelques  lignes;  chez  Thomme  comme  chez  le 
bœuf,  elles  offrent  identiquement  la  structure  que  nous  avons 
décrite  pour  la  trachée  en  ce  qui  concerne  la  disposition  du 
tissu  élastique. 

3^  Bronches  cartilagineuses  intrapulmon aires  de  distri- 
bution. —  Chez  le  bœuf  y  le  système  élastique  des  villosités 
de  la  muqueuse  est  semblable  à  celui  des  bronches  pré- 
cédentes, mais  sur  toute   la  circonférence  de  la  bronche 
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(fig.  3)  ce  système  est  rattaché  au  plan  des  muscles  de 
Reissessen  [h)  par  de  fines  fibrilles  qui  se  détachent  réguliè- 
rement de  sa  partie  profonde. 

Le  tissu  élastique  concernant  les  cartilages  {v)  est  inté- 
ressant à  étudier  :  il  est  formé  de  fibrilles  assez  grosses,  que 
l'éosine  à  elle  seule  montre  assez  bien. 

Chaque  fragment  cartilagineux  est  entouré  de  tissu  élas^ 
tique  :  ce  dernier  forme  à  la  surface  interne  {c)  lin  feutrage 
élégant  d'où  se  détachent  par  place  de  petits  faisceaux  fins 
[v)  presque  horizontaux  allant  s'attacher  à  la  surface  externe 
de  la  couche  musculaire  lisse  {h)  ;  de  plus,  à  la  surface  externe 
du  cartilage  existe  un  plan  {d)  de  fibrilles  très  nettes,  trans- 
versales. 

On  peut  remarquer  sur  les  deux  faces  des  cartilages, 
mai3  surtout  sur  leur  face  interne,  que  le  cartilage  est  péné- 
tré sur  une  courte  épaisseur  par  de  très  fines  fibrilles  se 
détachant  des  plans  élastiques  précédents. 

Ce  fait  est  alors  extrêmement  marqué  aux  extrémités  des 
cartilages  d'où  se  détachent  de  forts  trousseaux  élastiques 
allant  se  fixer  à  la  surface  externe  du  plan  musculaire  lisse. 

Enfin  il  existe  des  fibres  élastiques  formant  [b)  un  réseau 
lâche  dans  l'atmosphère  conjonctive  péribronchique. 

La  figure  4  montre  une  coupe  verticale  de  la  bronche 
sectionnée  horizontalement.  Dans  la  figure  on  voit  en  c  sur 
la  surface  externe  du  plan  musculaire  {h)  les  traces  d'attache 
des  faisceaux  fibrillaires  représentés  en  c  dans  la  figure  3. 
De  plus,  on  constate  {d)  l'anastomose  des  faisceaux  élastiques 
partant  des  extrémités  cartilagineuses  {v).  Cette  anasto- 
mose existe  seulement  dans  le  plan  vertical. 

Chez  r homme  nous  trouvons  sur  les  sections  horizontales 
la  présence  d'une  couche  de  fines  fibrilles  élastiques  sous- 
épithéliales  (fibrilles  des  plis)  à  direction  horizontale,  de  la 
profondeur  de  laquelle  se  détachent  de  petits  faisceaux  qui 
s'enfoncent  en  arrière  dans  la  couche  des  fibres  musculaires 
lisses,  où  ils  se  résolvent  en  un  réseau  assez  riche  entourant 
les  fibres  musculaires  et  s'anastomosant  après  avoir  cheminé 
dans  les  espaces  conjonctifs  séparant  les  glandes  sous- 
jacentes  au  plan  musculaire  —  aux  fibrilles  émanant  du 
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feutrage   élastique    entourant   les    nodules    cartilagineux 
bronchiques. 

On  voit,  en  comparant  les  figures  3  et  5,  combien  difiFè* 
rent  les  systèmes  élastiques  des  bronches  cartilagineuses 
intrapulmonaires  étudiées  chez  le  bœuf  et  chez  Thomme  : 
ces  différences  sont  créées  par  l'abondance  et  le  volume  des 
glandes  bronchiques  existant  chez  Thomme  ainsi  qu'au  peu 
de  développement  de  la  couche  musculaire  lisse. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  II 

FiG.  1.  —  Hémisection  transversale  postérieure  d'une  trachée  de  veau. 

Oo  voit  en  vg^  l'angle  postoriear  formé  par  les  aoneanx  cartilaginenx  et  en  h 
la   lame   musculaire    lisse  formant  la  paroi  plane  postérieure  du  .canal 
trachéal. 

FiG.    2.   ^   Section  verticale  de   la   portion   cartilagineuse  d'une  trachée 

humaine, 
a,  système  élastique  sous-épi théli al  (des  plis)  ;  6,  lame  élastique  sous-muqueuse 
?,  zone  élastique  péri-cartilagineuse  d'où  partent  des  faisceaux  allant  «'at- 
tacher à  la  ame  6;  d,  glandes;  h,  fibres  élastiques  feutrées  unissant  deux 
arceaux  cartilagineux. 

FiG.  3.  —  Bronche  cartilagineuse  intra-pulmonaire  du  bœuf.  Coupe  trans- 
versale. 

FiG.  4.  —  Bronche  cartilagineuse  intrapulmonaire   du  bœuf.   Coupe  longi- 
tudinale. 

Fio.  5.  —  Portion  d'une  section  horizontale  d'une  bronche  intrapulmonaire 
cartilagineuse  chez  Thomme. 
g,  glandes  ;  m,  plan  musculaire  lisse. 
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ÉLIMINATION  COMPARÉE 

DU  CHLORURE  DE  SODIUM  ET  DE  L'URÉE 

SIMULTANÉMENT  INJECTÉS 

PAR 

UU.  GH.  ACHARD  et  G.  PAISSBAU 


Dans  un  travail  antérieur  '  nous  avons  étudié  les  phéno- 
mènes régulateurs  qui  se  produisent  dans  l'organisme  lors- 
qu'on injecte  par  voie  veineuse,  a  dose  massive,  des  solu- 
tions de  divers  corps  indifférents  ou  peu  toxiques.  Bien  que 
ces  conditions  fussent  particulièrement  défavorables  au  réta- 
blissement de  l'équilibre  humoral,  nous  avons  vu  s'accom- 
plir des  efforts  de  régulation  qui  se  sont  manifestés  dans  les 
deux  sens  habituels  :  élimination  au  dehors  et  dérivation 
au  dedans. 

Il  nous  a  paru  intéressant  d'ajouter  à  ces  résultats  ceux 
qu'on  obtient  en  injectant  non  plus  des  solutions  simples, 
mais  des  solutions  complexes,  renfermant  plusieurs  sub- 
stances mélangées.  Ces  nouvelles  conditions  expérimentales 
nous  ont  permis  d'apprécier  les  différences  d'élimination 
que  peuvent  présenter  entre  eux,  sous  diverses  influences, 
les  deux  corps  les  plus  abondants  de  l'urine  normale  :  le 
chlorure  de  sodium  et  l'urée. 

On  sait  qu'à  l'état  physiologique  les  reins  éliminent  de 

i.  Ch.  AcHARi),  L.  Gaillard  et  G.  Paisseau.  Sur  les  effets  des  injections 
massives  de  solutions  diversement  concentrées  (Arch.  de  méd.  expérim.y 
janvier  1905,  p.  102). 


116  CH.    ACUARD   ET  G.    PAISSEAU. 

chacun  de  ces  corps  des  quantités  qui  sont  très  différentes  et 
n'ont  point  entre  elles  de  rapport  fixe.  Chez  le  sujet  sain, 
cette  disproportion  s'explique  par  des  raisons  physiologiques. 
L'alimentation  introduit  dans  l'organisme  en  quantités  très 
variables  le  chlorure  de  sodium  et  l'albumine  génératrice  de 
l'urée  ;  or,  ces  variations  entraînent  des  écarts  souvent  con- 
sidérables entre  les  quantités  absolues  de  chlorure  et  d'urée 
qui  s'éliminent  chaque  jour.  De  plus,  l'excrétion  de  ces 
deux  corps  ne  paraît  pas  se  faire  par  un  mécanisme  iden- 
tique, et  l'on  admet  assez  généralement  qu'ils  ne  traversent 
pas  les  mêmes  parties  du  rein.  Enfin,  leur  rôle  physiolo- 
gique est  absolument  dissemblable  :  l'urée  n'est  qu'en  déchet 
et  l'organisme  se  hâte  de  le  rejeter  au  dehors,  de  sorte  que 
6on  taux  dans  le  sang  n'est  jamais  bien  élevé  chez  le  sujet 
sain  ;  au  contraire,  le  chlorure  de  sodium  est  un  élément 
utile,  indispensable  h  l'équilibre  du  milieu  intérieur;  aussi 
reste-t-il  en  proportion  toujours  notable  et  à  peu  près  con- 
stante dans  le  sang. 

A  l'état  pathologique,  une  série  d'autres  facteurs  inter- 
viennent pour  modifier  les  éliminations  rénales.  Sans  parler 
des  influences  alimentaires,  les  fonctions  du  rein  peuvent 
être  troublées,  soit  par  le  fait  d'altérations  matérielles  de 
cet  organe,  soit  à  cause  de  troubles  circulatoires.  Enfin,  les 
mécanismes  qui  assurent  la  régulation  des  humeurs  chez  le 
sujet  sain  étant  plus  ou  moins  faussés  par  l'état  morbide,  il 
en  peut  résulter  des  rétentions,  qui  ne  sont  nullement  paral- 
lèles pour  les  diflérents  corps.  Aussi,  mêmr  alors  que  le 
régime  reste  fixe,  voit-on,  au  cours  des  maladies,  les  courbes 
de  l'élimination  journalière  du  chlorure  et  de  l'urée  accuser 
de  grandes  différences,  et  les  décharges  critiques  se  faire 
d'une  façon  indépendante  pour  ces  deux  corps.  L'un  de 
nous  avait  insisté  déjà  sur  ce  fait  avec  M.  Laubry  *  ;  nous  y 
sonimes  revenus  de  nouveau  en  étudiant  la  rétention  de 
l'urée  ^ 


1.  On.  AcHARD  et  Cil.  Laubrt.  Gontril).  à  l'étude  des  crises  chloruriques 
dans  les  maladies  aiguës  {Soc.  médic.  des  hôpitaux,  20  juin  1902,  p.  596). 

2.  Ch.  Achahd  et  G.  Paisseau.  La  rétention  de  l'urée  dans  l'organisme 
malade  {Semaine  médicale,  6  juill.  1904,  n"  27,  p.  209). 
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Le  rôle  qui  revient  au  rein  dans  ces  différences  entre 
l'excrétion  du  chlorure  et  celle  de  Turée  peut  être  diverse- 
ment apprécié.  On  peut  se  demander  —  et  cette  hypothèse  a, 
d'ailleurs,  été  soutenue  —  si  la  maladie  a  modifié  d'une 
façon  spéciale  et  en  quelque  sorte  élective  l'aptitude  du  rein 
à  laisser  passer  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  corps.  Mais  il 
peut  se  faire  aussi  que  l'inégalité  d'excrétion  dépende  sim- 
plement de  rinégale  quantité  de  ces  substances  que.  reçoi- 
vent les  reins. 

Dans  les  expériences  qui  suivent,  nous  avons  étudié 
l'élimination  urinaire  pendant  qu'une  proportion  à  peu  près 
égale  de  chlorure  et  d'urée  était  introduite  dans  le  sang. 
Pour  réaliser  ces  conditions,  nous  avons  injecté  dans  les 
veines,  chez  le  lapin,  à  dose  massive  et  d'une  façon  continue, 
une  solution  mixte  de  ces  deux  corps  auxquels,  dans  quel- 
ques expériences,  nous  avons  ajouté  du  lactose.  De  cette 
manière,  nous  apportions  une  gène  à  la  régulation  qui,  chez 
le  sujet  normal,  tend  à  débarrasser  le  sang  des  substances 
en  excès,  et  nous  faisions  pénétrer  dans  les  reins  une  pro- 
portion à  peu  près  constante  des  substances  étudiées.  En 
même  temps  nous  avons  recueilli  l'urine  par  fractions  avec 
une  sonde,  à  divers  stades  de  Texpérience,  et  nous  avons 
recherché  dans  quelles  proportions  s'y  trouvaient  ces  sub- 
stances ^ 

Nous  avons  examiné  de  cette  manière  l'influence  de  la 
concentration  des  solutions,  celle  des  troubles  apportés  dans 
la  régulation  des  humeurs  par  l'injection  péritonéale  d'un 
liquide  hypertonique,  par  l'anesthésie  générale,  par  les 
lésions  des  reins. 

L    INFLUENCE   DE   LA   CONCENTRATION    DES   SOLUTIONS* 

Une  première  expérience,  faite  avec  une  solution  isolo- 
niqiiCy  nous  a  renseignés  sur  les  conditions  voisines  de  l'état 
normal  du  rein.  Cette  solution  renfermait  trois  corps  :  le 

1.  Noos  avons  toujours  dosé  en  urée  l'ensemble  des  substances  décompo- 
sées par  rtiypobromite  de  soude. 

2.  Un  résumé  de  ces  expériences  a  été  romnuniqué  à  la  Société  de  Bioloffie 
(6  mai  1905,  p.  361). 
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chlorure  de  sodium,  l'urée  et  le  lactose,  en  proportions  à 
peu  près  égales. 


Exp.  I.  —  Lapin  de  2'',180.  Solution  A  =  — 

chlorure  de  sodium  5,40,  urée  6,48,  lactose  6,79  p. 

de  3  h.  40. 

Urines. 


0<»,60,  renfermant  : 
1 000.  Mort  aa  bout 


Solution 
injectée. 

Vol. 

NaCl 

Urée. 

Lactose 

Temps. 

ce. 

ce. 

A 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  1000. 

30' 

150 

35 

—  1° 

3,2 

14,040 

13,2 

45' 

75 

37 

—  0S60 

5,1 

4,900 

9,2 

IMO' 

68 

32 

-  0«,o6 

5,1 

4,455 

8,3 

1»^25' 

55 

47 

—  0°,60 

5,2 

6,075 

7,6 

1H5' 

60 

57 

—  0«,58 

6 

4,135 

6,7 

2M5' 

75 

60 

—  0%60 

6,6 

3,915 

7,2 

2'»35' 

135 

75 

—  0«,62 

6,5 

4,320 

8,08 

3M0' 

95 

85 

—  0«,60 

6,6 

3,780 

8,4 

3»»25' 

117 

70 

—  0°,60 

6,5 

3,915 

8,5 

3H0' 

115 

60 

—  0°,60 

6,5 

4,320 

8,5 

ce. 

NaCi. 

Urée. 

Lactose. 

Solution  injectée 

945 

5s',10 

6S',12 

6»',42 

Urines 

émises.  . 
ion    .    .    . 

558 
387 

3«f'',34 
1K'',76 

2K',71 

4'f',66 

Rétent 

3»',41 

IK',76 

Eau  p.  100. 

p.  100. 

p.  100. 

p.  100. 

Taux  d* élimination,  . 

59 

64 

44 

71 

NaCl. 
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Fig.  1.  —  Expérience  I. 
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Dans  celle  expérience,  l'urée  inlroduile  s'est  éliminée  en 
proporlion  nolablemenl  moindre  (44  p.  100)  que  le  chlorure 
de  sodium  (64  p.  100)  el  le  lactose  (71  p.  100),  bien  que  le 
rein  eût  reçu  des  quantités  presque  égales  de  ces  substances. 
Pourtant,  à  Tétai  normal,  alors  que  le  sang  renferme  bien 
moins  d'urée  que  de  chlorure  de  sodium,  les  urines  en  ren- 
ferment relativement  beaucoup  plus.  Le  rapport  s'est  donc 
renversé  lorsque  nous  avons  forcé  le  travail  du  rein,  et 
l'organe  a  éliminé  alors  moins  difficilement  l'excès  de  chlo- 
rure que  l'excès  d'urée.  C'est  peut-être  que  l'éliminalion  de 
l'urée  exige  de  sa  part  un  travail  plus  complexe. 

Remarquons  aussi  que  le  rapport  d'élimination  entre  le 
chlorure  et  l'urée  simultanément  injectés,  tel  que  le  donne 
cette  expérience,  diffère  complètement  du  rapporl  d'absorp- 
tion, tel  qu^on  l'obtient  lorsqu'on  injecte  un  mélange  de  ces 
deux  corps  dans  le  péritoine,  par  exemple. 

Nous  savons,  en  effet,  par  les  expériences  que  l'un  de 
nous  a  faites  avec  M.  L.  Gaillard  *,  que  l'urée  mélangée  au 
chlorure  de  sodium  s'absorbe  mieux  que  ce  dernier  corps . 
C'est,  d'ailleurs,  un  fait  général,  qui  se  retrouve  pour  d'au- 
tres substances  que  l'urée.  Mais  si  l'inégalité  dans  Texcré- 
lion  peut  être  imputée  au  rein,  l'inégalité  dans  l'absorption 
n'est  aucunement  le  fait  des  qualités  de  la  membrane 
absorbante  et  de  sa  perméabilité  moindre  au  chlorure.  La 
différence  d'absorption  pour  les  mélanges  s'explique  par  le 
rôle  régulateur  du  chlorure  de  sodium  et  par  la  nécessité  de 
rétablir  dans  le  liquide  injecté  une  composition  saline  qui 
se  rapproche  de  celle  des  milieux  normaux. 

Connaissant  les  résultats  de  l'injection  isotonique,  il  y 
avait  lieu  de  rechercher  ceux  des  injections  hyper  et  hypo- 
toniques  ;  d'autant  plus  que  là,  une  autre  inQuence  rénale 
pouvait  se  manifester.  Nous  avons  montré,  en  effet,  dans  un 
travail  antérieur  ',  que  l'injection  intra-veineuse  à  dose 
massive  de  solutions  hyper  et  hypotoniques  produit  dans  les 

1.  Cn.  AcHARD  et  L.  Gaillard.  Expériences  sur  les  troubles  de  la  régula- 
tion osmotique  (Arch.  de  med.  expérim.y  nov.  1905,  p.  669). 

2.  Ch.  Achard  et  G.  Paissbau.  Tonolyse  cellulaire  par  injections  massives 
de  solutions  diversement  concentrées  {Arck,  de  méd.  expérim.,  juillet  1905, 
p.  424). 
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tubes  contournés  du  rein  des  modifications  morphologiques 
de   Tépithélium,    tout  à    fait    comparables    à   celles   que 
MM.  Gastaigne  et  Rathery  *  ont  obtenues  m  vitro,  en  plon- 
geant de  petits  fragments  de  rein  frais  dans  ces  solutions. 
Voici  une  expérience  faite  avec  une  sol  ution  hypertonique  : 

Exp.  II.  —  Lapin  de  2»',300.  Solution  A  =  —  i«,48,  renfermant  : 
chlorure  de  sodium  14,60,  urée  15,67,  lactose  17,02  p.  1000.  Mort  au 
bout  de  1»»35. 
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2.  —  Expérience  II. 

Urines. 

iDJectée. 

Vol. 

NaCl 

Urée 

Lactose 

Temps. 

ce. 

ce. 

A 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  1000 

Avant 

)) 

27 

—  2«,10 

8,4 

7,290 

)ï 

30' 

125 

38 

—  0^,82 

8,8 

8,640 

8,74 

45' 

50 

70 

—  0%80 

8,9 

0,675 

10.26 

\^ 

100 

70 

-  0°,80 

8,5 

5,135 

10,60 

1M5' 

100 

110 

—  0^89 

9,1 

5,405 

10,96 

1»»30' 

100 

125 

—  0«,90 

9,4 

5,675 

11,76 

1»»35' 

» 

45 

—  0S92 

9,8 

6,481 

11,35 

1.  J.  Castaiore  et  F.  Ratheut.  Action  exercée  in  vitro  parles  solutions  de  chlo- 
rure de  sodium  sur lépithélium.rénal  [Arch.  de méd. expérim,, sept.  1903. p. 669), 
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Solation  injectée. 
Urines  émises.   .    . 

Rétention 


ce. 
475 
468 


Eau  p.  100. 

Taux  d*éUmination.  .   .       98 
Séram  s&nguin.   .     A  =  —  0»,90. 


NaCl. 
6»',93 
4^^,17 

2ff',76 

p.  100. 

59 


Urée. 

78r',44 

2»',68 

4S',76 
p.  100. 

35 


Lactose. 
8K',08 
3s',98 

4«%i0 

p.  100. 

50 


Comme  la  solution  isotonique,  la  solution  hypertonique 
a  donné  lieu  à  une  élimination  moindre  pour  Furée  (35  p.  100) 
que  pour  le  chlorure  de  sodium  (59  p.  100)  et  le  lactose 
(50  p.  100). 

11  est  à  remarquer  que  Teau  introduite  a  été  presque  tota- 
lement éliminée  (98  p.  100),  tandis  que  les  corps  dissous  ont 
été  retenus  en  proportions  inégales,  ce  qui  explique  l'excès 
de  concentration  du  sérum  sanguin  à  la  fin  de  l'expérience. 

Voici  maintenant  des  expériences  concernant  les  solu- 
tions hypotoniques  : 

Exp.  III.  —  Lapin  de  2''^',200.  Soluliop  A  = ,—  0o,24,  renfermant  : 
chlorure  de  sodium  3,80,  urée  2,43,  lactose  3  p.  1  000.  Mort  au  bout  de 
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Fig.  3.  —  Expérience  IH. 
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^/\lti#î/m                       ^— 

Urioes. 

OOlUllOU                  — 

injociéc.          Vol. 

NacP 

Urée 

LactoM 

Temps.        ce.              ce. 

A 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  1000. 

40'           170           25 

—  {^ 

,34 

6,4 

20,4 

9.50 

mS'           lOo           50 

-00 

54 

6 

6 

6,34 

1»»40'             75            8 

—  00,46 

T,2 

3,35 

6,60 

ce. 

NaCl. 

Urée. 

Lactose. 

Solution  injectée  .    . 

.     350 

1»S33 

0»',85 

«»%05 

Urines  émises.  .    .    . 

83 
.     267 

08^',52 

•08%73 

0ff%61 

Rétention 

0»%81 

0K%12 

0«^',44 

Eaa  p.  100. 

p.  100. 

p.  100. 

p.  10<> 

Taux  d'élimination.   . 

23 

39 

87 

60 

Sérum  sanguin  .   .    . 

5,40  NaCl. 

Cette  expérience  nous  donne  un  rapport  inverse  des 
précédentes  :  l'excrétion  de  Turée  est  relativement  plus 
forte  que  celle  du  chlorure  et  du  lactose.  Mais  une  remarque 
doit  être  faite.  Une  sonde  introduite  dans  la  vessie  avant 
Texpérience  n'avait  pas  ramené  d'urine,  mais  la  première 
prise  d'urine  au  cours  de  l'injection  donna  un  taux  d'urée 
considérable,  20  p.  1000.  La  forte  proportion  d'urée  trouvée 
dans  l'urine  résultait  donc  vraisemblablement,  moins  de 
l'urée  injectée  dans  les  veines,  que  de  celle  qui  existait  dans 
la  vessie  avant  l'expérience  *.  C'est  ce  que  fait  apparaître, 
d'ailleurs,  l'expérience  suivante,  dans  laquelle  nous  avions 
pu,  au  préalable,  vider  la  vessie  et  la  laver  :  l'urine  prise 
avant  l'injection  renfermait  62  p.  1000  d'urée. 

Exp.  IV.  —  Lapin  de  2SH0..  Solution  A  =  —  0o,18,  renfermant: 
chlorure  de  sodium  1  gr.,  urée  1  gr.,  lactose  1  gr.  p.  1000.  Mort  au 
bout  de  2»»40.  Urines  hémoglobiques.  Sérum  laqué. 


Solution 
injectée. 

Urines. 

Vol. 

NaCl 

Urée 

Lactose 

Temps. 

ce. 

ce. 

A 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  1000. 

Avant 

)» 

» 

» 

3,6 

62.5 

»> 

1»»35' 

350 

20 

—  0%44 

2,4 

5,6 

5,3 

2»»15' 

125 

2o 

—  0°,3o 

3,4 

3,2 

4,5 

2H0' 

7d 

» 

» 

» 

» 

» 

1.  Remarquons,  d'ailleurs,  que,  dans  d'autres  expériences,  l'urine  recueillie 
avant  l'injection  contenait  souvent  aussi  une  forte  proportion  d'urée.  Mais 
quand  l'urine  est  sécrétée  en  abondance,  le  lavage  des  voies  urlnaires  est 
assez  rapide  et  la  dilution  dans  le  volume  total  est  assez  grande  pour  que 
cette  élévation  initiale  du  taux  de  l'urée  n'exerce  pas  beaucoup  d'influence 
sur  le  résultat  final. 
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co. 

NaCl. 

Urée. 

Lactose. 

Solution   injectée. 

.    .     550 

0S%55 

0«%55 

0K%5o 

Urines  émises.  .   . 

45 
.     505 

0^%13 
0«f%42 

0»',19 
Q8^^36 

08',22 

Rétention 

0KS33 
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p.  100. 

p.  100. 

p.  100. 

T€tux  d'élimination.  , 

.      8 
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34 
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38 
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Sérum  sanguin.  .   . 
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0S48 

6 
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Fig.  i.  —  Expérience  IV. 

Il  est  possible  que,  là  encore,  la  quantité  d'urine  émise 
ayant  été  minime,  le  chiffre  de  Turée  ait  été  majoré  par  un 
reliquat  vésical,  peut-être  aussi  par  l'urée  qui  se  trouvait 
dans  les  tubes  et  même  dans  les  cellules  du  rein.  En  tout 
cas,  Técart  entre  le  chlorure  et  Turée  est  moindre  que  dans 
la  précédente  expérience. 

Enfin,  quoique  la  régulation  complète  ait  été  rendue 
impossible  par  Tinjection  continue,  il  s'est  fait  certainement 
une  régulation  partielle  du  sang,  puisque,  malgré  la  réten- 
tion presque  totale  de  Teau  injectée,  le  sérum,  à  la  fin  de 
l'expérience,  renfermait  le  chlorure  au  taux  de  6  p.  1000, 
6  fois  supérieur  à  celui  de  la  solution  injectée.  Or,  cette 
régulation  a  nécessité  la  rétention  dans  le  sang  d'une  cer- 
taine quantité  du  chlorure  introduit  et  a  dû  forcément  res- 
treindre son  élimination  par  rapport  à  celle  de  l'urée  et  du 
lactose.  La  même  remarque  s'applique,  d'ailleurs,  à  Texpé- 
rience  111,  dans  laquelle  les  3/4  environ  de  l'eau  introduite 
ont  été  retenus,  avec  retour  du  sang  à  une  concentration 
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chlorurée  de  5,40  p.  1000,  notablement  plus  forte  que  celle 
du  liquide  injecté. 

11  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  ces  deux  dernières 
expériences,  malgré  la  petite  quantité  d'urine  émise,  les 
tracés  indiquent  que  la  courbe  de  l'urée  tendait  à  s'abaisser, 
comme  dans  les  expériences  faites  avec  la  solution  iso  et 
hypertonique.  De  sorte  que  la  prédominance  de  l'urée  sur 
les  chlorures  de  l'urine  parait,  en  somme,  être  le  fait  de 
causes  extra-rénales  :  abondance  de  Turée  produite  avant  l'ex- 
périence et  accumulée  dans  les  voies  urinaires,  rétention  régu- 
latrice de  chlorure  dans  le  &ang  pendant  la  phase  de  début 
de  l'expérience,  alors  que  la  régulation  était  encore  possible. 

11.    INFLUENCE  d'uKE  DÉRIVATION   INTERNE  DE  CAUSE   OSMOTIQUE 

Dans  l'expérience  suivante,  nous  avons  recherché 
l'influence  que  pouvait  avoir  sur  Texcrélion  du  chlorure  et 
de  l'urée  une  dérivation  interne  provoquée  par  une  iujec- 
tion  hypertonique  d'une  autre  substance,  faite  dans  le 
péritoine  au  cours  de  l'injection  intra-veineuse  de  la  solution 
mixte.  On  sait,  par  les  recherches  que  l'un  de  nous  a  faites 
avec  M.  Gaillard*,  que,  dans  le  cas  d'hydropisie  ainsi  pro- 
voquée par  action  osmotique,  il  se  produit  toujours  un  afflux 
de  chlorure  de  sodium  et  éventuellement  une  transsudation 
des  substances  qui  sont  en  excès  dans  le  sang. 

Exp.  V.  —  Lapin  de  2^,220.  Solution  A  =  —  0«,72,  renfermant  : 
chlorure  de  sodium  l^'.d,  urée  T^^o  p.  1  000.  Au  bout  de  50  niinules, 
injection  intra-péritonéale  de  50  ce.  de  solutiou  de  sulfate  de  soude 
renfermant  9i8',8  p.  1  000. 
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Urines. 

ooiuiiun 
injectée. 

Vol. 

NaCI 

Uréo 

Sulfate 

Temps. 

ce. 

ce. 

A 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  lOOO 

Avant 

» 

» 

—  2°,o0 

8,8 

50,7 

» 

35' 

125 

15 

—  1«,42 

6,8 

20.2 

» 

50' 

50 

30 

—  0^79 

8,5 

7,2 

» 

Injection  de  sulfate. 

i^^' 

.'iO 

80 

—  0^,78 

7.3 

4,3 

3,6C 

l»»3o' 

lUO 

40 

-  0*,74 

7,3 

5,6 

4,88 

2M0' 

100 

80 

-  0^72 

6,6 

5,4 

7,32 

2»'35' 

75 

75 

—  0«,62 

6,1 

4,8 

6,J0 

1.  Oh.  Achard  et  L.  Gaillard.  Rétention  locale  de  chlorure  provoquée  par 
rinjection  d'autres  substances  (Arch.  de  méd  expér.,  janv.  1904,  p.  40). 
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ce.  NaCl.  Uré^. 

Solution  injectée .   .    .     500  3*',65  38f',75 

Urines  émises  ....     320  2^î^24  1k',88 

Rétention 180  iK',4l  i«'Sl 

Eau  p.  100.  p.  100.  p.  100. 

Taux  d'élimination  .    .     64  61  50 

NaCl.        Urée.       Sulfate. 

Sérom   sanguin A  =  —  0^67    7ï',40    2»S90      9»%44 

Sérosité  périton.  (95  ce).  .  —  0«,58    4»'         1»',30    135%42 

Sulfate  absorbé 4«%59  —  lïf',275  =  3»',31 

—  éliminé I»%y3 

—  retenu 1^^,78 


a 

4 

a 

1 

V 

i 

n 

rt" 

"TT 

^izi:-^""-" 

V 

\ 

^^^ 

•^^.^^^^ 

4  A 

^^*^ 

*^ 

*H' 

T...pi 

3f     f'    l^f*           f*J^              2'/»'       * 

Fig.  5.  —  Expérience  V. 


On  voit  que  rinjection  péritonéale  de  sulfate,  entraînant 
une  dérivation  de  chlorure  et  d'uréé  dans  la  séreuse,  a  eu 
pour  effet  immédiat  rabaissement  des  courbes  d'excrétion 
de  ces  deux  corps. 

En  outre,  alors  que  Teau  elle  chlorure  de  sodium  injectés 
se  sont  éliminés  parallèlement,  Turée  est  restée  au-dessous. 
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III.    —    INFLUENCE   DE   l'aNE8TBÉ81E 

L'un  de  nous  a  montré,  avec  M.  Gaillard',  que  les  anes- 
thésiques  gênent  la  régulation  des  humeurs.  Nous  avons 
étudié  dans  l'expérience  suivante  l'influence  de  Tanesibésie 
parTéther,  pratiquée  au  cours  de  Tinjeclion  intra-veineuse  du 
mélange  de  chlorure  et  d'urée. 


Exp.  VI.  —  Lapin  de  2^,550.  Solution  A  =  —  0«,70,  renfermant  • 
chlorure  de  sodium  7ff»".2,  urée  7'^',43  p.  1 000. 

Injection  d'éther  sulfurique  1  ce.  au  bout  de  4.^  minutes,  12  ce.  au 
bout  de  50  minutes,  1/2  au  bout  de  55  minutes,  1  au  bout  de  1^5,  inha- 
lation d'éther  entre  1*^10  et  1^35.  Cessation  de  l'injection  au  bout  de 
2  heures.  L*animal  a  survécu. 

l'rinds. 


Éther 


Solution 
injectée. 

Vol. 

NaCl. 

Urée. 

Temps. 

ce. 

ce. 

A 

p.  1000. 

p.  1000. 

Avant 

» 

48 

—  2«,80 

6,4 

49,70 

30' 

« 

8 

—  iM8 

6,8 

18,46 

45' 

65 

20 

—  0S71 

6,8 

7,68 

/     :>o' 

70 

t6 

—  0°,55 

6 

5,39 

1       55' 

20 

18 

-  00,62 

6 

4,86 

\  1»»5' 

50 

35 

—  0S54 

6 

4.62 

r.  {  IMC 

35 

22 

—  OS50 

6 

4,35 

1M5' 

55 

32 

—  00,52 

6,1 

4,10 

1»'23' 

70 

40 

—  00,32 

6,2 

4,35 

\  l^SS' 

45. 

27 

-  00,56 

6,6 

4,35 

i^W 

55 

46 

—  00,56 

6,e 

4,62 

t»'50' 

90 

52 

-  00,60 

6,8 

^,86 

2h 

60 

53 

—  00,60 

7 

4,86 

2M0' 

» 

52 

—  00,60 

7 

5,38 

2»>2r> 

)) 

55 

—  00,62 

7,2 

5,89 

dHO' 

)) 

68 

—  00,69 

7,4 

7,43 

a^'SK' 

» 

55 

—  00,71 

7,2 

7,94 

ce. 

NaCl. 

Urée. 

Solution  injectée.   . 

625 

4»f%50 

■*'?'• 

,64 

Urines  ém 

ises  .    .    . 

599 

it'%0o 
0'^'-,45 

'^^^ 

,40 

Rétention 

26 

l«r 

,24 

Eau 

p.  100. 

p.  100. 

P- 

100. 

Taux  d* élimination  . 

95 

90 

73 

1.  Ch.  Aciiabu  et  L.  Gaillard.  Influence  de  (luelques  actions  nerveuses  sur 
les  échanges  osmotiques  [Soc.  deBioL,  12  nov.  1904,  p.  387,  et  loc.  cit.,  Arch. 
de  méd.  expér.,  nov.  1905,  p.  669). 
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Fig.  6.  —  Expérience  VI. 

Il  ressort  de  cette  expérience  que  l'anesthésie  a  diminué 
Fexcrétion  du  chlorure  et  de  l'urée,  ce  dernier  corps  étant 
toujours  au-dessous  du  premier.  Après  la  cessation  de 
Tanesthésie,  l'excrétion  s'est  relevée.  En  outre,  un  autre  fait 
intéressant  doit  être  noté  :  Tinjection  intra-veineuse  ayant 
été  arrêtée  au  bout  de  2  heures,  l'excès  de  chlorure  et  d'urée 
que  renfermait  l'organisme  s'est  graduellement  éliminé, 
mais  plus  rapidement  pour  le  premier  de  ces  corps  :  ce  n'est 
que  peu  à  peu  que  l'urée  l'a  emporté  sur  le  chlorure  excrété, 
à  mesure  que  le  trouble  apporté  à  la  composition  du  sang 
s'effaçait  et  que  la  régulation  s'opérait. 


IV, 


INFLUENCE   DES    LÉSIONS    RÉNALES 


Nous  avons  produit  des  lésions  rénales,  préalablement  à 
l'injection,  au  moyen  de  la  cautérisation  des  reins  au  thermo- 
cautère, et  à  l'aide  de  deux  substances  toxiques  :  le  chromate 
de  potasse  et  le  nitrate  d'urane. 


Exp.  VII.   —  Lapin  de  2*^,510.    Cautérisation  [des  deux  reins  au 
ihermocantère.  Solution]  injectée    A  =   —  0<>,58,    renfermant    chlo- 
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rure  de  sodium  5,80,  urée  6,20,  lactose  6,44  p. 
de  2H5. 

Urines. 


1 000.  Mort  au  bout 


Solution 
injectée. 

Vol. 

NaCl 

Urée 

Laclote 

Temps. 

ce. 

ce. 

A 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  1000. 

45' 

175 

25 

—  l^l2 

5 

20 

7,04 

IMO' 

iOO 

60 

—  0^56 

5,6 

4,59 

6,10 

1»»30' 

95 

60 

—  0°,54 

6 

4,59 

4,37 

i^W 

80 

75 

—  0«,62 

6 

4,32 

5,05 

2M5' 

75 

80 

—  0«,50 

6,2 

4,32 

4,20 

2»»30' 

75 

80 

—  0«,52 

5,8 

4,59 

2,74 

2^45' 

50 

80 

—  0«,52 

5,8 

4,59 

2,64 

ce. 

NaCl. 

Urée. 

Lactose. 

Solution  injectée 

6:»o 

3«?',77 

4»%03 

4f',18 

Urines 

émises.   . 
on.  .    .    . 

460 
190 

2K',69 

25',45 

1»%94 

Retenti 

lff%08 

l'f',58 

28^,24 

^:au  p.  100.        p.  100. 

p.  100. 

p.  100 

Taux  d*  élimination 

.    .    , 

.    .     70 

71 

60 

46 

NaCl. 

Urée. 

Lactose. 

Sérum 

sanguin. . 

A  = 

—  0^64 

7P',60 

3»',24 

4»',50 

Pas  de  sérosité. 

• 

n 
ta 

1 
6 

• 
V 

1. 

\    \ 

\  \ 

\  \ 

..■••' 

"^ 

k 

I 

ç— 

^^^ 
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u 

Ttmfs 

if        1^'    /V    i\o      s^if   7*i»'a' 

M 

Fig.  7.  —  Expérience  VII. 


Exp.  VIIÏ.  -—  Lapin  de  2'«ï»,290.  Intoxication  par  le  chromate  neutre 
de  potasse  :  1  milligr.  2  fois  à  2  jours  d'intervalle.  Solution  A=  —  ©•,62^ 
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renfermant  :  chlorure  de  sodium  6,  urée  6,48,  lactose  7,03  p.  1000. 
Tué  au  bout  de  3^5'. 


Urines. 


Sointioa 
injectée. 

Vol. 

NaCl 

Urée 

Lactose 

Temps.         ce. 

ce. 

A                    p 

.  1000. 

p.  1000. 

p.  1000. 

40'           75 

55 

—  0S41 

4,9 

3,24 

5,39 

1M5'           75 

30 

—  0«,61 

6,7 

2,97 

4,49 

li^SO'           25 

70 

-  0%45 

5,3 

2,97 

4,65 

2»»               54 

55 

-  0»,40 

5,8 

2,83 

4,55 

2»'30'          75 

95 

—  0«,40 

5,1 

2,70 

4,49 

2»»55'          25 

30 

—  0«,52 

6,4 

2,83 

4,33 

a^s           25 

25 

—  0«,54 

6,4 

2,97 

4,49 

17 

(vessie) 

—  0»,56 

7 

3,24 

4.49 

ce. 

NaCl. 

Urée. 

lActose. 

Solution  injectée  .   . 

.     350 

2»M0 

2»',27 

2»%46 

Urines  émises.  . 

.    . 

.     377 

28%10 

l«ï',15 

1«',94 

Rétention  .   .   . 

•    . 

.     —  27          0 

18^,12 

0»',52 

Eau  p.  100.           p.  100. 

p.  100. 

p.  100. 

Taux  dTélimination   . 

.     110 

100 

50 

78 

NaCl. 

Urée. 

Lactose. 

Sérum  sanguin 

.    , 

A  =  — 

0S62        7ï',20 

2KM9 

6«',60 

Séros.  péri  ton.  (15  ce.)        — 

0»,62        7ï',60 

is',60 

58',50 

Jk. 

È 

1' 
t 

t     CTê 

-£■ 

■s 

i 

■* 

•  ^^ 

s^ 

^^ 

—  ^ 

*      4JB 

'y<<'- 

\S 

y^ 

A 

4     A 

;.r^"'». 

.—s 

--.^•-- 

—  ■ 

L 

„, 

V 

^ 

nm^M 

•     4#'            yV  t^M'         i*          iV      1V5  A' 

Fig.  8.  —  Expérience  VlII. 

Dans  ces  deux  expériences,  où  les  solutions  avaient  une 
concentration,  peu  différente  de  celle  du  sang,  Teau  et  le 
chlorure  se  sont  éliminés  d'une  façon  parallèle,  et  même 
dans  la  seconde,  la  diurèse  a  été  telle  que  le  chlorure  s'est 
éliminé  en  totalité  et  que  Tanimal  a  perdu  un  peu   plus 
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d^cau  qu^il  n'en  avait  reçu.  Quant  à  Texcrétion  d'urée,  dans 
ces  deux  expériences,  elle  est  restée  au-dessous  de  celle  du 
chlorure. 

Voici  maintenant  des  expériences  faites  chez  des  lapins 
intoxiqués  par  le  nitrate  d'urane  et  atteints  de  néphrite 
aiguë. 

Exp.  IX.  —  Lapin  de  2^^^,2o0,  Intoxication  par  le  nitrate  d'uraoe 
(15  milligr.  en  7  jours.)  Solution  A  ==  —  0«,66,  renfermant  :  chlorure 
de  sodium  6,50,  urée  7,  lactose  7,78  p.  1 000.  Mort  au  bout  de  Ii^dO',  par 
hémoptysie. 

Urines. 

SolatioD  — ^— ^ m^ 

injectée         Vol.  NaCl  Urée  Lactose. 

Temps.  ce.  ce.  A  p.  1000.      p.  1000.        p.  1000. 

1^30'  525  3         •—  0«,82  8,8  6,4  8.75 

ce.  NaCl.  Urée.  Ijictose. 

Solution  injectée  ...     525  3»',41  3K^67  4^^,08 

Urines  émises 3  Og%03  0g%04  Og%03 

Rétention 522  3»',38  38f',65  4«%05 

Eau  p.  100.  p.  100.  p.  100.  p.  100. 

Tauœ  d'élimination    .    .     0,5  0,87  0,54  0,74 

NaCl.  Urée.  Lactose. 

Sérum  sanguin A  =^  —  0°.85    8ï^8  6»',4  8'f',63 

Sérosité  périton.  (70  ce).  —  0S79    7»%2  7«^,2         4»',9 

Sang  d'hémoptysie  (30  ce.)  —  0«,80    9»%6  6ff%7  ^2'?^9 

Exp.   X.  —  Lapin   de   2i'>>,520   intoxiqué   par  le   nitrate   d'urane 

(2  milligr.  en  4  jours).  Solution  A 0<»56,  renfermant  :  chlorure 

de  sodium  5,7,  urée  5,66  p.  1000.  Tué  au  bout  de  2i'55'.  Œdème 
circumrénal  abondant. 

Urines. 

Solution             I                        iwii  — 

injectée.           Vol.                                                   NaCl  Urée 

Temps.               ce.                  ce.                         A                     p.  1000.  p.  lOOO. 

Avant.  20,4  15,21 

30'  125  7  —  0«,58  5,4  6,7 

2»»15'  175  11  —  0«}69  6,2  5,66 

2''55'  60  qq.  gouttes. 

ce.  NaCl.  Urée. 

Solution  injectée  ....     360  1»%99  18^',98 

Urines  émises 18  0K',H       •     0<?%12 

Rétention 342  lïf%88  lff%86 

Kau  p.  100.        p.  100.  p.  100. 

Taux  d^t'Hmination   ...       5  5,5  6 
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NaCl.  Urée. 

Séram  sanguin  ....     A  =  —  0«,68  8^^'  4k',7-2 

Sérosité  périt.  (2o  ce.)  .  —  0^,73  •  7ff',4  o»' 

Exp.  XI.  —  Lapin  de  2'»" ,420.  Intoxication  par  le  nitrate  d'urane 
(2milligr.  en  4  jours).  Solution  A  =  --  1°,62,  renfermant  :  chlorure  de 
sodium  47,40,  urée  18,10  p.  1 000.  Mort  au  bout  de  2'^iO. 

Urines. 

Solution  I  II 

injectée.  Vol.  NaCl.  Urée 

Temps.  ce.  ce.  A  p.  1000.  p.  1000. 

Avant                             35             —  0«,80  5  6,75 

35'                275              12              —  0S76  5,40  6,73 

P20'                375                8              —  0%80  5,50  7,29 

2M0'                300                6              —  00,88  8,56  10,17 

ce.  NaCl.  Urée. 

Solution  injectée  .    ...     950  16»',53  17»',19 

Urines  émises 26  0»',16  0»S20 

Rétention 924  16ï%37  ^68^99 

Eau  p.  100.  p.  100.  p.  100. 

Taux  d'élimination  ...      2  0,96  l,i 

NaCl.  Urée. 

Sérum  sanguin A  =  —  1«>,10  l^»^50  iOff»" 

Sérosité  péri  ton.  (45  ce.).  —  1°,02  118',60  lO»' 
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Fig.  9.  —  Expérience  XI. 
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Si  Ton  néglige  Texpérienee  IX,  dans  laquelle  la  quantité 
d'urine  recueillie  est  trop  faible  pour  qu'on  puisse  tirer  une 
conclusion  valable,  on  voit  que,  dans  les  deux  suivantes, 
Texcrétion  de  Turée  a  quelque  peu  dépassé  celle  de  chlorure. 
C'est  donc  là  un  résultat  inverse  de  celui  que  nous  avons 
obtenu  généralement  jusqu'ici,  à  l'exception,  du  moins,  des 
injections  hypotoniques. 

Mais  il  convient  précisément  de  remarquer  que,  dans 
les  expériences  IX  et  X,  malgré  la  rétention  presque  totale 
de  Teau,  le  sang  et  la  sérosité  avaient,  au  moment  de  la  mort, 
une  concentration  plus  forte  que  le  liquide  injecté  :  fait  qui 
ne  doit  point  nous  surprendre,  car  nous  savons  que  l'intoxi- 
cation uranique  a  pour  effet  habituel  d'accroître  la  concen- 
tration du  sang.  11  en  résulte  que  ces  expériences  IX  et  X  se 
rapprochent  de  celles  qui  ont  été  faites  avec  les  solutions 
hypotoniques  et  dans  lesquelles  nous  avons  vu  se  produire, 
indépendamment  du  rein,  la  rétention  d'une  certaine  quan- 
tité de  chlorure  pour  les  besoins  de  la  régulation. 

Quant  à  l'expérience  XI,  dans  laquelle  la  solution  était 
hypertonique,  elle  montre  une  réguliation  presque  nulle  :  le 
liquide  introduit  ne  s'est  presque  pas  éliminé;  le  taux  du 
chlorure  et  celui  de  l'urée,  très  voisins  l'un  de  l'autre  daas 
la  solution  injectée,  le  sont  restés  dans  les  humeurs  et  daas 
la  petite  quantité  d'urine  émise. 

Dans  les  deux  expériences  suivantes,  afin  de  recueillir  un 
plusgrandvolumed'urine»  nous  avons  arrêté  l'injectionau bout 
de  50  minutes.  L'effort  de  régulation  a  été  alors  plus  efficace. 

Ex  p.  XII.  —  Lapin  de  2''*^905.  Intoxication  par  le  nitrate  d'urane 
(2  milligr.  en  4  jours).  Solution  A  =  —  1°,64,  renfermant  :  chlorure  de 
sodium  17,8,  urée  18,2  p.  i  000.  Injection  interrompue  au  bout  de 
50  minutes.  Tué  au  bout  de  3^10'.  Œdème  sous-péritonéal  considérable 
en  arrière,  reins  très  distendus. 


Solution 


Urines. 


injectée.  Vol.  NaCI  Urée 

Temps.  ce.                 ce.                         A  p.  1000.  p.  liiOO. 

50'  350                   0 

53'  20  —  00,93  7,8  10,50 

IhriO'  30  —  00,98  9,8  10,50 

2'»20'  15  —  lo  9,8  10,20 

3M0'  16  —  10,01  9,6  H,08 
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ce.  NaCl.  Urée. 

Solution  injectée  ....     350  6»S23  6«%37 

Urines  émises 81  0»',75  (yK%86 

Rétention  .......     269  5ïf',48  5»',51 

Rau  p.  100.  p.  100.  p.  100. 

Taux  trélimination  ...       23  12  13 

NaCI.  Urée. 

Séram  sanguin A  =  —  0»,98         9if',6  lO»' 

Sérosité  périton.  (30  ce.)  .  —  1°,01  9»%8  10*',5 
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Fig.  10.  —  Expérience  XIÏ. 

La  régulation  a  laissé  encore  beaucoup  à  désirer.  Au 
moment  de  la  mort,  2  h.  20  après  la  fin  de  l'injection,  une 
sérosité  abondante  restait  épanchée  dans  le  péritoine  et  le 
tissu  cellulaire.  La  dérivation  interne  devait  égaler  ou 
dépasser  même  Télimination  au  dehors.  Le  taux  de  Turée 
l'emportait  dans  le  sang  et  la  sérosité  péritonéale  sur  celui 
du  chlorure. 

Le  chlorure  et  Turée  se  sont  éliminés  en  proportions 
assez  faibles,  d'ailleurs  peu  différentes  lune  de  l'autre  et 
inférieures  à  celle  de  l'eau,  comme  il  arrive  en  cas  d'in- 
jections hypertoniques. 
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Exp.  Xllï.  —  Lapin.  Intoxication  par  le  nitrate  d'urane  (2  milligr. 
en  4  jours).  Solution  A  =  —  1®,54,  renfermant:  chlorure  de  sodium 
16,4,  urée  18,4  p.  1000.  Injection  interrompue  au  bout  de  50  minutes. 
Tué  au  bout  de  2'»5. 
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Temps.                 ce. 
25'                150 
50'               150 
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Fig.  11.  —  Expérience  XIII. 
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Ici  comme  dans  rexpérîence  précédente,  l'élimination  de 
l'eau  Ta  encore  emporté  sur  celle  des  substances  dissoutes. 
Mais  la  régulation  apparaît  d'une  façon  très  évidente,  quoi- 
que tardive.  On  voit,  en  effet,  que  si  l'excrétion  de  Purée 
dépassait  encore  notablement  celle  du  chlorure  à  la  fin  de 
l'expérience,  1  h.  1/4  après  que  l'injection  eût  été  inter- 
rompue, la  courbe  de  Turée  descendait  rapidement,  tandis 
que  celle  du  chlorure  montait. 

Cette  expérience  montre  aussi  que  la  néphrite  uranique 
n'avait  point  fait  perdre  au  rein  sa  perméabilité,  puisque  ce 
rein  restait  capable,  après  avoir  débarrassé  l'organisme  de 
l'excès  d'urée,  de  le  débarrasser  de  celui  de  chlorure. 

Dans  l'expérience  suivante,  nous  avons  injecté  successi- 
vement, à  40  minutes  d'intervalle,  une  solution  isotonique 
puis  une  solution  hypertonique  : 


Ezp.  XIV.  —  Lapin  de  2^^\280.  Intoxication  par  le  nitrate  d'urane 
(2  milligr.  en  4  jours).  Injection  de  100  ce.  en  10  minutes  de  solution  a) 
A  =  —  0«,66,  renfermant  :  chlorure  de  sodium  7,4,  urée  7  p.  1 000. 
Après  un  intervalle  de  40  minutes,  injection  de  100  ce.  en  10  minutes 
de  solution  6)  A  =  —  1^,54,  renfermant  :  chlorure  de  sodium  16,4, 
urée,  17,4  p.  1 000.  Tué  au  bout  de  2hl0'. 


Urines. 
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"""^^^^ 

NaCl 
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Temps.        injectée. 

ce. 
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p.  1000. 
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Sérum  sanguin A  =  —  0»,72 

Sérosité  périton.  (99  ce).   . 

NaCl. 

Solution  a) 0«%74 

Urine  en  50  minutes.  .     Off',66 
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Fig.  12.  —  Expérience  XIV. 


Ici,  la  régulation  s'est  bien  accomplie  :  à  la  fin  de  Inexpé- 
rience, ranimai  avait  éliminé  toute  Teau  et  tout  le  chlorure 
de  la  solution  et  ne  retenait  plus  qu'une  trace  de  l'urée.  Or, 
le  taux  de  l'urée  avait  d'abord  été  plus  élevé  que  celui  du 
chlorure,  puis  il  était  ensuite  tombé  au-dessous. 

On  doit  aussi  remarquer  que,  dans  les  SO  minutes  qui 
ont  suivi  la  première  injection  isotoniqué,  l'animal  a  éliminé 
la  plus  grande  partie  du  chlorure  reçu  et  plus  d'urée  que  la 
dose  injectée.  Au  contraire,  après  la  seconde  injection  hyper- 
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ionique,  s'il  a  encore  éliminé  dans  le  même  temps  presque 
tout  le  chlorure,  il  n'a  guère  éliminé  plus  que  la  moitié  de 
Furée. 

En  somme,  dans  ces  cas  d'intoxication  uranique,  la  fai- 
blesse relative  du  taux  du  chlorure  urinaire  ne  parait  pas 
dépendre  d'un  obstacle  à  son  élimination  rénale,  puisque 
ce  taux  est  susceptible  de  se  relever  notablement  et  rapide- 
ment après  l'injection  du  mélange.  Quant  à  l'élévation  rela- 
tive du  taux  de  l'urée  urinaire,  elle  parait  due  surtout  à 
l'excès  de  l'urée  sanguine. 

Cette  hyperazotémie  est,  d'ailleurs,  un  fait  habituel  dans 
l'intoxication  uranique,  ainsi  que  l'excès  de  concentration 
du  sang.  Dans  les  tissus  eux-mêmes,  l'urée  peut  s'accumuler 
en  proportion  considérable,  en  même  temps  que  le  taux  de 
chlorure  s'y  élève  aussi.  Dans  les  muscles  d'un  lapin  qui 
avait  été  intoxiqué  mais  n'avait  pas  reçu  d'injection  de  chlo- 
rure ni  d'urée,  nous  avons  trouvé  environ  10  fois  plus  d'urée 
qu'à  l'état  normal  et  2  fois  plus  de  chlorure  {3«%50  d'urée 
et  1  gramme  de  chlorure  p.  1000).  Le  sang  de  cet  animal 
renfermait  aussi  un  excès  de  ces  deux  corps  :  S^^fi  d'urée  et 
8^,4  de  chlorure  p.  1 000.  Chez  le  lapin  de  l'expérience  XIV, 
alors  que  l'élimination  des  substances  injectées  était  com- 
plète, nous  avons,  du  reste,  obtenu  des  résultats  analogues  : 
3^',3  d'urée  et  1«^,3  de  chlorure  p.  1  000  dans  les  muscles, 
i^'yi  d'urée  et  9  grammes  de  chlorure  p.  1 000  dans  le  sang. 

Quel  que  soit  le  mécanisme  de  son  action,  il  est  certain 
que  l'empoisonnement  par  le  nitrate  d'urane  modifie,  au 
point  de  le  renverser,  le  rapport  suivant  lequel  s'éliminent 
respectivement  le  chlorure  de  sodium  et  l'urée  simultané- 
ment introduits  dans  l'organisme.  D'autre  part,  nous  savons, 
par  les  recherches  que  l'un  de  nous  a  faites  avec  M.  Gail- 
lard, que  cet  agent  toxique  modifie  aussi  le  rapport  de  leur 
absorption.  Tandis  qu'à  l'état  normal,  comme  nous  l'avons 
rappelé  plus  haut,  lorsqu'on  injecte  dans  le  péritoine  un 
mélange  de  chlorure  et  d'urée,  l'urée  s'absorbe  beaucoup 
plus  vite  que  le  chlorure,  cet  écart  diminue  chez  l'animal 
intoxiqué,  l'absorption  se  faisant  relativement  mieux  pour 
le  chlorure  et  moins   bien  pour  l'urée.    Ainsi   le  nitrate 
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d'urane  tend  à  effacer  à  la  fois  la  différence  d'absorption 
qui  existe  au  profit  de  Turée  et  la  différence  d'élimination 
qui  existe  au  profit  du  chlorure  chez  lanimal  sain. 

Il  résulte  de  l'ensemble  de  nos  expériences  que,  pendant 
l'injection  intra-veineuse  de  solutions  mixtes  de  chlorure 
de  sodium  et  d'urée,  il  se  produit  des  efforts  de  régulation 
plus  ou  moins  incomplète  :  cette  régulation  peut,  d'ailleurs, 
se  compléter  plus  tard,  lorsqu'on  a  cessé  l'injection. 

Eu  général,  l'urée  s'élimine  moins  facilement  que  le 
chlorure  de  sodium. 

Dans  certains  cas  pourtant,  elle  s'élimine  avec  autant 
d'abondance  et  même  davantage.  Ce  résultat  anormal  s'ex- 
plique alors  par  plusieurs  circonstances  susceptibles  de  s'as- 
socier :  les  unes  diminuent  l'excrétion  de  chlorure,  les  autres 
augmentent  l'excrétion  d'urée. 

Le  chlorure  excrété  diminue  quand  sa  rétention  est  néces- 
saire à  la  régulation.  C'est  ce  qui  a  lieu  quand  le  liquide 
injecté  est  hypo tonique  par  rapport  au  sang  (Exp.  111,  IV, 
IX,  X)  :  le  chlorure  reste  alors  en  partie  dans  le  sang  e(  les 
sérosités  pour  rétablir  la  concentration  normale.  C'est  égale- 
ment ce  qui  se  produit  lorsqu'il  y  a  fort  peu  d'urine  émise 
(Exp.  IV,  IX,  X,  XI),  l'eau  qui  ne  peut  sortir  de  l'organisme 
gardant  dissoute  une  importante  quantité  de  chlorure.  Le 
rôle  régulateur  du  chlorure  de  sodium  rend  bien  compte  de 
ces  faits. 

Quant  à  la  prédominance  de  l'excrétion  d'urée  pendant 
l'injection  du  liquide  dans  les  veines,  elle  peut  être  due 
simplement  à  ce  qu'il  restait  au  début  de  l'expérience,  dans 
la  vessie,  ou  dans  les  tubes  du  rein,  ou  même  dans  les  cel- 
lules de  cet  organe,  une  certaine  quantité  d'urée  accumulée, 
qui  n'a  pu  se  diluer  suffisamment  dans  le  faible  volume  des 
urines  émises  (Exp.  III).  D'autre  part,  l'excès  du  taux  de 
l'urée  dans  l'urine  peut  aussi  tenir  à  ce  que  l'urée  est  déjà 
surabondante  dans  le  sang  avant  l'injection  intra-veineuse, 
et  cela  en  raison  de  l'obstacle  rénal  à  son  excrétion  (Exp.  X 
à  XIV). 
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Gliniqae  et  laboratoire  par  MM.  Nattan-Larrier,  Grouzon, 
Griffon  et  I<oeper  (Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu) .  —  1  vol.  ia-S 
de  330  p.  avec  37  f)g.  Paris,  1906,  Masson  et  G^%  éditeurs. 

L'enseignement  de  la  clinique  ne  saurait  aujourd'hui  se  passer  des 
recherches  du  laboratoire.  C'est  pour  répondre  à  ce  besoin  que  sont 
publiées  dans  ce  volume  les  leçons  faites  à  la  clinique  du  Professeur 
Dieulafoy  par  ses  élèves  sur  divers  sujets  d'anatomie  et  de  physiologie 
pathologique  et  de  bactériologie.  Chacune  de  ces  leçons  forme  une 
sorte  de  mémoire  original  sur  un  cas  intéressant.  Aussi,  ne  pouvons- 
nous  en  donner  l'analyse  détaillée.  Nous  citerons  seulement  les  leçons 
consacrées  aux  crises  hématiques,  à  Tanémie  post-hémorragique  mor- 
telle, aux  hémorragies  surrénales  avec  purpura,  à  la  tuberculose  des 
plexns  choroïdes,  au  sarcome  cérébral  avec  sarcomatose  du  liquide 
céphalo-rachidien,  au  mal  perforant  tabétique  du  sacrum,  à  une  nou- 
velle mycose  hypodermique  généralisée. 

Cet  ouvrage  complète  heureusement  les  cliniques,  déjà  très  docu- 
mentées, du  Professeur  Dieulafoy.  Il  fait  honneur  à  la  fois  au  maître  et 
à  ses  élèves.  C.  A. 


Le  bouillon  filtré  du  bacille  de  la  tuberculose  dans  le  traitement 
de  la  tuberculose  humaine,  par  J.  Denys,  professeur  à  l'Uni- 
versité de  Louvain.  —  1  vol.  gr.  in-8  de  320  p.  avec  400  fig.  et 
5  pi.,  1905,  Louvain,  Uystpruyt,  et  Paris,  0.  Doin,  éditeur. 

Dans  ce  volume,  le  professeur  Denys  expose  avec  beaucoup  de  con- 
viction et  en  apportant  à  l'appui  de  sa  thèse  de  nombreuses  expé- 
riences et  observations  cliniques,  les  recherches  qu'il  poursuit  depuis 
dix  ans  en  vue  d'obtenir  l'immunité  contre  la  tuberculose  à  l'aide  des 
produits  de  sécrétion  du  bacille  de  Koch. 

Il  prépare  la  substance  immunisante  en  filtrant  sans  chauffage  le 
bouillon  glycérine  qui  a  servi  à  la  culture  de  bacille  humain. 

Les  recherches  expérimentales  de  M.  Broden,  son  élève,  parues  dans 
ces  Archives  en  1899,  avaient  établi  que  ce  produit  augmente  la  résis- 
tance des  animaux  et  favorise  la  réaction  anatomique  de  défense. 
Chez  l'homme,  les  observations  cliniques  rapportées  dans  le  présent 
travail  montrent  qu'il  en  est  de  même,  lorsqu'on  opère  dans  certaines 
conditions  et  suivant  certaines  règles. 
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Le  bouillon  filtré  provoque,  injecté  sous  la  peau,  une  réaction  locale, 
une  réaction  générale,  surtout  thermique  et  une  réaction  spécifique 
sur  les  foyers  tuberculeux  qui  se  congestionnent. 

Il  est  possible  d'obtenir  Taccoutumauce  sans  inconvénient  pour  les 
malades;  mais  il  est  nécessaire  d'observer  certaines  précautions  que  le 
professeur  Denys  détaille  soigneusement.  Il  importe  de  se  guider  tou- 
jours  sur  la  température  pour  Gxer  la  dose  initiale,  graduer  les  doses 
progressivement  et  déterminer  à  quels  intervalles  se  feront  les  injec- 
tions successives. 

Dans  le  cas  où  Taccoatumance  ne  se  fait  pas,  il  n'y  a  pas  d'amé- 
lioration franche.  S'il  survient  une  tolérance  momentanée  au  remède, 
la  maladie  s'aggrave.  Enfin,  les  sujets  qui,  après  la  fin  de  la  cure,  font 
une  rechute,  redeviennent  sensibles  à  la  substance  immunisante. 

Le  mode  d'action  de  cette  substance  consisterait  en  ce  qu'elle 
empêcherait  la  consommation  des  anticorps  de  l'emporter  sur  leur 
formation. 

L'auteur  donne  de  nombreux  détails  sur  le  mode  d'emploi  du  bouil- 
lon filtré  dans  les  diverses  formes  et  les  diverses  localisations  de  la 
tuberculose.  Il  estimé  que  la  fièvre  n'est  pas  une  contre-indication  à 
son  usage.  G.  A. 


Précis  de  microbiologie  clinique,   par  Femand  Bezançon.  — 

1    vol.   petit  in-8  de  430  p.  avec  82  fig.  dans  le  texte.  Paris,  1906, 
Masson  et  C,  éditeurs. 

Ce  livre  essentiellement  pratique  est  destiné  aux  médecins  et  aux 
étudiants.  Il  renferme  les  notions  qu'il  est  nécessaire  de  posséder  pour 
appliquer  la  bactériologie  à  la  clinique. 

Les  caractères  généraux  des  microbes  et  les  manœuvres  bactério- 
logiques d'un  usage  courant  sont  d'abord  décrits.  Puis  les  microbes 
pathogènes  de  l'homme  sont  étudiés  en  détail.  Un  chapitre  qu'on  n'a 
point  coutume  de  trouver  dans  les  ouvrages  de  ce  genre  est  consacré 
à  la  flore  microbienne  des  diverses  régions  de  tégument  externe  et  des 
muqueuses.  Enfln  le  livre  se  termine  par  la  description  pratique  des 
procédés  d'analyse  des  diverses  humeurs  et  des  divers  produits  de 
sécrétion  ou  d'excrétion,  ainsi  que  de  l'eau  et  de  l'air. 

Toutes  ces  descriptions  sont  faites  sans  surcharge  inutile,  l'auteur 
s'étaut  attaché  à  rester  sur  le  terrain  pratique.  Écrit  d'une  façon  très 
claire,  ce  précis  est  illustré  de  nombreuses  figures  explicatives. 

C.  A. 


Le  Gérant .  Pibrre  Augbr. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 
LA  TUBERCULOSE   DU   MYOCARDE 

PAR 

Le  Docteur  6.  RAVIART 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Lille, 

Ancien  prdparatear  chargé  des  travaux  pratiques  d'anatomio  pathologi(|UP, 

Médecin  adjoint  de  l'asile  des  aliénés  d'Armontières, 

Chargé  du  cours  de  médecine  mentale  à  la  Faculté  de  Lillo. 


Après  avoir  été  niées  pendant  longtemps,  les  détermi- 
nations myocardiques  de  la  tuberculose,  non  seulement 
sont  aujourd'hui  bien  connues,  mais  leur  champ  s'agrandit 
chaque  jour.  On  tend,  en  effet,  à  admettre  pour  le  cœur  ce 
que  Ton  a  reconnu  depuis  longtemps  pour  d'autres  organes, 
le  poumon  et  le  foie  notamment,  à  savoir  que  le  domaine 
de  la  tuberculose  dépasse  de  beaucoup  le  champ  des  lésions 
dites  «  anatomiquement  spécifiques  »,  folliculaires,  dirons- 
nous  avec  Léon  Bernard,  et  qu'il  existe  à  côté  de  ces  der- 
nières, unies  à  elles  par  des  états  intermédiaires,  des  lésions 
d'aspect  banal,  non  folliculaires,  se  rapprochant  du  type 
inflammatoire  commun,  et  pourtant  de  nature  tuberculeuse. 

Nous  avons  pensé  le  moment  venu  de  réunir  tous  les 
matériaux  concernant  ce  sujet,  et  d'étudier  dans  leur 
ensemble  les  altérations  tuberculeuses  du  myocarde,  rappor- 
tant dans  tous  leurs  détails  les  caractères  des  lésions  clas- 
siques, esquissant  les  traits  des  déterminations  non  follicu- 
laires qui  nous  sont  beaucoup  moins  bien  connues. 
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Nous  avons  pu  rassembler  185  observations  que  Ton 
trouvera  résumées  en  un  tableau  placé  à  la  fin  de  ce  travail. 
Quelques-unes  d'entre  elles  sont  inédites,  nous  les  devons 
à  l'obligeance  de  messieurs  les  professeurs  Haushalter  et 
Hoche  de  Nancy.  De  même,  dans  le  chapitre  consacré  à  la 
pathologie  comparée,  nous  avons  rapporté  quelques  obser- 
vations inédites  dues  à  M.  le  professeur  Petit  d'Alfort  et  à 
MM.  Gervais  et  Jahan  du  Muséum,  dont  on  a  pu  admirer  les 
belles  collections  lors  de  la  récente  exposition  internatio- 
nale de  la  tuberculose. 

HISTORIQUE 

Discussion. 

Pour  des  raisons  d'ordre  anatomique  et  physiologique  : 
isoleinent  presque  complet  des  organes  voisins  grâce  à  la 
séreuse  péricardique ,  activité  considérable,  innervation 
riche,  irrigation  très  large  ;  les  anciens  auteurs  pensaient 
que  le  cœur  était  à  l'abri  des  maux  affectant  les  autres  points 
de  l'organisme.  Presque  jusqu'à  la  fin  du  siècle  dernier, 
cette  opinion  erronée  conserva  des  partisans,  Virchow 
écrivait  dans  son  Onkologie  :  «  la  tuberculose  ne  peut  pas 
apparaître  dans  le  muscle  cardiaque  »,  et  Peler  écrivait 
encore  en  1882  :  «  plus  un  organe  fonctionne  activement  et 
moins  fréquemment  il  se  tuberculise,  c'est  pourquoi  l'on 
n'observe  pas  la  tuberculisation  dans  les  muscles  et  spécia- 
lement dans  le  cœur,  le  plus  important  d'entre  eux,  le  plus 
richement  doué,  le  plus  abondamment  pourvu  de  nerfs,  et 
le  plus  fonctionnant.  » 

Bien  plus,  non  seulement  les  auteurs  niaient  l'existence 
de  la  tuberculose  du  cœur,  mais,  pensant  que  par  la  veino- 
sité  spéciale  du  sang  les  affections  cardiaques  s'opposaient 
au  développement  de  la  tuberculose,  Rokitansky  avait  affirmé 
la  rareté  extrême  des  affections  cardiaques  dans  la  tubercu- 
lose pulmonaire.  Pendant  fort  longtemps,  sa  théorie  eut 
pour  ainsi  dire  force  de  loi,  et  Louis,  Grisolle,  Pidoux  en 
France,  von  Kryger  en  Allemagne,  admirent  ce  prétendu 
antagonisme  entre  la  tuberculose  et  les  affections  du  cœur. 
Peu  à  peu,  au  fur  et  à  mesure  que  la  tuberculose  était  plus 
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étudiée,  son  bacille  découvert,  ses  voies  de  propagation 
mieux  connues,  les  propriétés  de  sa  toxine  mises  en  évi- 
dence, il  fallut  bien  abandonner  de  la  théorie  de  Rokitansky 
ce  qu'elle  avait  d'exclusif  pour  n'en  conserver,  à  la  suite  des 
travaux  de  Potain  et  de  ses  élèves,  de  Lépine,  de  Renaut^ 
que  cette  notion  d'un  antagonisme  relatif  entre  certaines 
cardiopathies  —  sténose  mitrale  pure  —  et  la  tuberculose 
pulmonaire.  L'antagonisme  pathogénique  de  Rokitansky 
cédait  la  place  à  la  conception  actuelle  d'un  antagonisme 
d'évolution  (P.  Teissier). 

En  France  et  à  l'étranger,  des  travaux  sont  venus  con- 
firmer ces  idées,  et  la  tuberculose  a  été  admise  à  revendiquer 
sa  part  dans  l'éliologie  des  afTections  valvulaires  du  cœur: 
En  1902,  Chambelland  a  montré  dans  sa  thèse  la  fréquence 
des  cardiopathies  chez  les  malades  atteints  de  tuberculoses 
médicales  et  chirurgicales.  Sur  100  tuberculeux  médicaux 
pris  au  hasard,  il  a  trouvé  11  fois  des  signeâ  d'endocardite 
valvulaire,  3  fois  des  signes  de  péricardite,  43  fois  des  modi- 
fications légères  dans  le  rythme,  l'intensité  et  le  timbre  des 
bruits  du  cœur.  Sur  100  malades  porteurs  de  tuberculoses 
chirurgicales,  il  a  trouvé  6  fois  des  lésions  valvulaires,  1  fois 
de  la  péricardite,  28  fois  des  modifications  des  bruits  du 
cœur.  Une  telle  fréquence  de  lésions  cardiaques  ne  pouvait 
s'expliquer  que  par  une  relation  de  cause  à  effet  entre  elles 
et  la  tuberculose.  Fromholz,  sur  7  870  autopsies  pratiquées 
à  l'hôpital  de  Dresde,  a  relevé  277  fois  des  lésions  cardiaques, 
22  fois  il  s'agissait  de  phtisiques,  aussi  conclut-il  que  la 
coexistence  de  ces  lésions  n'est  pas  aussi  rare  qu'on  l'avait 
proclamé. 

Kidd  a  trouvé  27  cardiaques  sur  500  tuberculeux.  Norris 
sur  1 780  tuberculeux  a  rencontré  57  fois  des  lésions  valvu- 
laires. 

Aussi  bien,  la  tuberculose  du  cœur  constitue-t-elle  aujour- 
d'hui un  important  chapitre  de  la  pathologie  humaine. 

La  péricardite  tuberculeuse,  dont  la  fréquence  avait  déjà 
frappé  Corvisart,  vient  prendre  rang  sitôt  après  la  péricar- 
dite rhumatismale,  son  étude  est  faite  en  détail  dans  les 
traités  classiques. 
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L'endocarde  parait  souvent  atteint.  Selon  Weigert  il  est 
intéressé  plus  de  9  fois  sur  10,  en  cas  de  tuberculose  miliaire 
aiguë  généralisée.  Tout  récemment.  Barbier  insistait  sur  la 
fréquence  chez  Tenfant  de  Tendocardite  tuberculeuse  végé- 
tante, et  nous  savons,  grâce  à  de  nombreux  travaux,  à  la 
remarquable  thèse  de  Teissîer,  aux  publications  récentes  de 
Braillon  et  Jousset,  de  QEttinger  et  Braillon  et  aux  expé- 
riences de  Bernard  et  Salomon,  que  les  endocardites  tuber- 
culeuses primitives  et  secondaires  ont  une  existence  biun 
établie  et  môme  que  certaines  affections  valvulaircs  du  cœur 
ne  reconnaissent  pas  d'autres  causes. 

Le  myocarde,  dont  nous  allons  nous  occuper  maintenant, 
est  loin  d'être  épargné,  et  depuis  longtemps  les  auteurs  en 
ont  mentionné  la  lésion. 

Dans  ses  «  Remarques  sur  la  dégénérescence  tubercu- 
leuse non  enkystée  du  tissu  des  organes  »  parues  en  1805, 
Bayle  esquisse  déjà  les  caractères  anatomo-pathologiques 
de  la  lésion  que  nous  étudions.  Il  la  dit  très  rare,  et  rappelle 
que  Lieutaud  en  cita  quelques  cas,  celui  de  Fabrice  de  Hil- 
den  qui  parle  d'une  glande  blanchâtre,  implantée  dans  la 
substance  des  ventricules,  et  celui  mentionné  dans  l'obser- 
vation 546,  extraite  des  Mélanges  des  curieux  de  la  nature; 
mais,  ajoute-t-il,  la  description  donnée  est  trop  incomplète 
pour  qu'on  puisse  se  prononcer  sur  la  nature  de  ces  tumeurs. 
A  la  page  suivante,  il  range  les  organes  selon  le  degré  de 
leur  tendance  à  être  affectés  de  la  dégénérescence  tubercu- 
leuse non  enkystée,  et  place  le  cœur  au  neuvième  rang, 
après  les  poumons,  les  glandes  lymphatiques,  les  mem- 
branes muqueuses,  les  reins,  les  épididymes,  le  foie,  la 
rate,  la  thyroïde,  et  avant  les  muscles  de  la  locomotion,  la 
matrice,  l'estomac,  les  os  et  les  nerfs.  Dans  le  cahier  sui- 
vant du  Joui*nal  de  Gorvisart,  Bayle  rapporte  enfin  deux 
observations  personnelles  de  dégénérescence  tuberculeuse 
non  enkystée  du  tissu  du  cœur. 

En  1816,  Kreysig  écrivait  :  les  tumeurs  tuberculeuses 
du  cœur,  très  rares,  existent  très  probablement.  En  1826, 
Laënnec,  non  seulement  signalait  la  possibilité  de  la  loca- 
lisation du  processus  tuberculeux  au  niveau  du  myocarde. 
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mais  il  ajoutait  qu'il  en  avait  observé  trois  ou  quatre  cas. 
Vient  alors  l'observation  de  Townsend  parue  en  1832;  en 
1834,  Sauzier  trouva  à  Tautopsie  d'un  malade  atteint  de 
tuberculose  pulmonaire,  «  deux  tubercules  à  l'état  de  crudité 
existant  dans  la  substance  des  oreillettes  du  cœur  »,  en  1846 
parait  le  mémoire  d'Aran  intitulé  :  «  Recherches  sur  les 
tumeurs  et  les  dégénérescences  des  oreillettes  du  cœur.  » 
Depuis,  observations,  mémoires,  thèses  se  succédèrent  nom- 
breux, nous  ne  pouvons  mentionner  ici  que  les  travaux  les 
plus  importants,  les  autres  figurent  à  la  fin  de  ce  travail. 
Recklinghausen  en  1859,  Klob  en  1860,  PoUin  en  1862, 
Waldeyer  et  Murchison  en  1868,  en  publient  de  nouveaux 
cas.  C'est  alors  qu'apparaît  le  premier  travail  important  sur 
ce  sujet,  Haberling  réunit  dans  sa  thèse  12  cas  de  tuber- 
culose du  myocarde,  et  cite  sans  les  retenir,  les  considérant 
comme  douteux,  les  cas  de  Morgagni,  Bonnetus,  Fabricius 
Hildanus,  Marianus. 

Viennent  ensuite  le  mémoire  de  Barella  (1869),  la  thèse 
de  Schôffler  sur  la  tuberculose  du  cœur  (1873),  l'important 
travail  de  Sânger  (1878)  portant  sur  22  cas  parus  jusque-là. 
C'est  en  1883  que  Brehmer  fait  connaître  son  cas  de  sclérose 
tuberculeuse  du  myocarde,  et  en  1887  que  Demme  publie 
son  observation  de  tuberculose  primitive  du  cœur. 

En  1891  parait  le  travail  de  Pollak  dans  lequel  5  nou- 
vaux  cas  sont  mentionnés.  La  thèse  de  Valentin  (1894),  in- 
spirée par  Potain,  est  une  étude  basée  sur  36  observations  ;  la 
même  année,  Bruggisser  traitait  également  dans  sa  thèse  de 
la  tuberculose  du  myocarde. 

Enfin  un  important  travail  de  Leyden  sur  les  aiïections 
tuberculeuses  du  cœur  (1895),  un  mémoire  de  Marcel  Labbé 
(1896),  la  revue  générale  de  Barié  sur  la  tuberculose  du 
cœur  (1896),  une  étude  de  Sangalli  (1896),  l'excellente  thèse 
de  Fuchs  (1898),  le  mémoire  de  Cabannes  sur  la  tubercu- 
lose des  oreillettes  (1899),  l'article  d'Eisenmenger  (1900), 
la  thèse  de  Harlog  consacrée  aux  grosses  conglomérations 
tuberculeuses  du  cœur  (1901),  l'excellent  travail  d'Anders 
(1902),  l'étude  de  Stephani  (1903)  portant  sur  36  cas  de 
tubercules  conglomérées  du  myocarde,  l'article  de  Norris, 
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l'article  de  Weill  dans  le  Traité  des  maladies  de  Tenfance, 
de  Grancher  et  Comby,  contiennent  la  plupart  des  docu- 
ments relatifs  à  la  question. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  signalons  Tétude 
d'ensemble  faite  par  Lancereaux  et  les  recherches  histolo- 
giques  plus  récentes  de  Marcel  Labbé,  Sangalli,  Nattan  Lar- 
rier,  Durante,  Letulle  et  Fuchs,  Raviart  et  Caudron. 

D'une  façon  générale,  nous  ne  nous  sommes  occupés 
jusqu*ici  que  de  la  tuberculose  du  myocarde  classique,  c'est- 
à-dire  des  formes  caractérisées  macroscopiquement  par  Tin- 
filtration,  les  granulations  et  les  nodules  tuberculeux,  et 
histologiquement  par  les  follicules  tuberculeux  avec  cellules 
géantes.  Or,  ces  formes,  comme  nous  le  disions  tout  au 
début,  ne  constituent  pas  à  elles  seules  toute  lu  tuberculose 
du  myocarde,  le  champ  de  cette  dernière  est  beaucoup  plus 
vaste,  et  nous  allons  voir  comment  on  a  été  amené  à  cette 
conception. 

Si,  depuis  fort  longtemps,  les  anatomo-pathologistes 
avaient  noté,  à  côté  des  produits  tuberculeux,  des  lésions 
parenchymateuses  ou  interstitielles  des  divers  organes  qui 
en  sont  le  siège,  ce  n'est  que  depuis  un  certain  nombre 
d  années  que  Ton  a  accordé  à  ces  lésions  l'importance  qu'elles 
méritent.  Bien  que  nous  ne  puissions  faire  ici  l'historique 
de  cette  importante  question,  nous  ne  pouvons  nous  dispenser 
de  rappeler  les  remarquables  travaux  qui  ont  pour  objet  la 
pathologie  hépatique.  Pendant  de  nombreuses  années,  toute 
l'histoire  de  la  tuberculose  du  foie  a  tenu  pour  ainsi  dire 
dans  celle  des  tubercules.  Gilbert  et  Surmont  font  bien 
remarquer  dans  l'article  «  Tuberculose  du  foie  »  du  Traité 
de  médecine,  que  Louis  avait  reconnu  les  connexions  de  la 
dégénérescence  graisseuse  du  foie  avec  la  phtisie,  mais, 
ajoutent-ils,  ce  n'est  pas  la  seule  dégénérescence  gi*aisseuse 
que  la  tuberculose  peut  engendrer,  mais  encore  toutes  les 
variétés  de  lésions.  Et,  grâce  aux  travaux  de  Kelsch  et 
Kiener,  Hanot  et  Gilbert,  Brissaud  et  Toupet,  Lauth,  Pilliet, 
Leredde,  Brault,  Surmont,  Hutinel,  on  vit  successivement 
apparaître  la  dégénérescence  hyaline  tuberculeuse,  la  nécrose, 
la  dégénérescence  pigmentaire,  les  hépatites  parenchyma- 
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feuses  tuberculeuses,  la  dégénérescence  amyloïde  et  toutes 
les  cirrhoses. 

Pour  le  rein,  grâce  aux  travaux  de  Landouzy  et  de  Léon 
Bernard,  les  notions  acquises  sont  déjà  importantes,  et  ce 
dernier,  dans  une  série  d'articles  sur  «  les  affections  tuber- 
culeuses des  reins  »,  a  pu  ranger  à  côté  de  la  tuberculose 
infiltrée  et  des  néphrites  tuberculeuses  folliculaires,  des 
néphrites  tuberculeuses  non  folliculaires  ou  simples, 
néphrites  épithéliales  avec  ou  sans  amylose,  néphrites  inter- 
stitielles encore  mal  connues. 

F.  Curtis  et  V.  Cartier  ont  tout  récemment  étudié  une 
forme  spéciale  de  tuberculose  rénale  chronique  «  dont  les 
lésions  scléreuses,  kystiques  et  épithéliales  ressortissent  à 
une  même  cause,  la  présence  du  bacille  dans  les  tissus  du 
rein. 

L'étude  de  la  tuberculose  des  autres  organes  n'est  pas 
aussi  avancée,  mais  on  peut  entrevoir  qu'elle  sera  féconde 
en  résultats;  n'a-t-on  pas  vu,  ces  dernières  années,  reven- 
diquer la  part  de  la  tuberculose  dans  Tétiologie  de  quelques 
affections  gastriques  intestinales?  En  ce  qui  concerne  le 
système  nerveux,  quelques  auteurs,  Anglade,  en  particulier, 
n'hésitent  pas  à  lui  attribuer  un  rôle  important  dans  l'étio- 
logie  de  certaines  affections. 

Si  nous  avons  fait  cette  courte  digression,  c'est  afin  de 
bien  montrer  que  la  notion  de  la  multiplicité  des  formes 
anatomiques  de  la  tuberculose  est  applicable  à  tous  les 
oi^anes  comme  elle  doit  l'être  au  myocarde.  Pour  ce  dernier, 
la  démonstration  est  loin  d'être  complète,  mais  il  apparaît 
bien,  d'après  ce  que  nous  savons,  que  grâce  à  la  clinique,  la 
pathologie  comparée  et  l'expérimentation,  on  doive  arriver 
h  des  résultats  comparables  à  ceux  obtenus  pour  le  foie  et 
le  rein. 

Depuis  longtemps  déjà,  les  altérations  que  présente  le 
cœur  des  phtisiques  avaient  été  signalées.  Laënnec,  Corvi- 
sart,  Louis^  Bizot  avaient  bien  remarqué  sa  petitesse^  et 
leurs  successeurs  ont  étudié  cette  atrophie. 

Plus  récemment,  Kidd,  Bennet,  Quain,  Strûmpeli,  ont  fait 
pareille  constatation,  Norris  également. 
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Mais,  tandis  que  certains  auteurs,  tels  que  Beneke,  attri- 
buaient cette  petitesse  à  une  hypoplasie  congénitale  prédis- 
posant le  sujet  à  la  tuberculose,  d'autres  en  faisaient  le 
résultat  de  la  dénutrition  des  malades  (Potain).  J.  Grancher 
et  H.  Barbier  admettent  qu'il  faut  faire  la  part  de  Tune  et 
de  l'autre  des  causes  invoquées. 

Pour  Norris,  la  petitesse  du  cœur  des  phtisiques  doit 
être  considérée  non  pas  comme  le  résultat  d'une  hypoplasie, 
mais  comme  étant  due  à  la  dégénérescence  de  sa  substance. 
Bouchard  et  Balthazard  ont  étudié,  par  la  radioscopie,  le 
cœur  des  tuberculeux;  ils  l'ont  trouvé  de  dimensions  nor- 
males chez  les  malades  non  prédisposés,  tandis  que  l'aire 
cardiaque  était  de  10  centimètres  carrés  inférieure  à  la 
normale  chez  les  sujets  prédisposés.  Ils  pensent  que  les 
dystrophies  portant  sur  le  muscle  cardiaque  constituent  une 
prédisposition  à  la  tuberculose. 

Pendant  la  troisième  période,  par  suite  de  la  sclérose  pul- 
monaire et  de  l'extension  des  lésions  caséeuses  et  cavitaires, 
la  dilatation  cardiaque  se  traduit  en  moyenne  par  une  aug- 
mentation de  Taire  cardiaque  de  10  centimètres  carrés. 

En  1895,  Leyden  déclarait  que,  dans  la  phtisie  chronique, 
au  moins  un  tiers  des  malades  présentent  des  altérations 
du  myocarde  qui  ressemblent  à  celles  que  l'on  trouve  dans 
les  maladies  infectieuses  ou  qui  succèdent  aux  affections  de 
l'appareil  circulatoire.  Les  auteurs  classiques  n'ont  pas 
manqué  de  signaler  ces  lésions,  et  on  les  trouve  mentionnées  ' 
dans  Tarticle  de  Grancher  et  Barbier.  Norris  les  a  bien 
étudiées,  nous  aurons  à  revenir  plus  loin  sur  le  résultat  de 
ses  recherches. 

Dans  le  domaine  expérimental,  nous  ne  trouvons  guère  à 
citer  que  les  travaux  de  Kostiourineel  Krainsky;  ces  auteurs, 
en  injectant  de  la  lymphe  de  Koch,  ont  produit  des  dégéné- 
rescences du  myocarde.  Il  nous  reste  à  savoir  si,  en  uti- 
lisant les  poisons  récemment  isolés  du  bacille  de  Koch,  l'ex- 
périmentation arrivera  à  déterminer  toute  la  série  des 
myocardites  comme  ont  pu  le  faire  pour  la  diphtérie,  par 
exemple,  MoUard  et  Regaut. 

Si  la  pathologie  expérimentale  n'a  pas  encore  apporté  ce 
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qu'on  est  en  droit  d'en  attendre,  l'anatoraie  pathologique  de 
l'homme  a  déjà  fourni  maint  cas  intéressant.  Le  cas  de 
sclérose  du  myocarde  décrit  dès  1883  par  Brehmer  en  ouvre 
la  série;  mais  surtout  celui  que  Rosenstein  fait  connaître 
en  1897  présente  un  réel  intérêt.  11  s'agit  d'une  myocardite 
interstitielle  dont  les  lésions  ne  présentaient  aucun  carac- 
tère spécifique,  mais  que  l'auteur  crut  néanmoins  devoir 
rattacher  au  processus  tuberculeux,  qui  s'était  manifesté  de 
multiples  façons  ailleurs,  chez  le  petit  malade  dont  les  anté* 
cédenls  n'indiquaient  aucune  autre  cause  susceptible  de  la 
déterminer. 

Antérieurement,  Neumann  avait  rapporté  un  cas  ana- 
logue. Signalons  enfin  le  cas  de  Carpenter  où  tout  le  myo- 
carde était  parsemé  d'îlots  de  tissu  fibreux  dont  l'origine 
tuberculeuse  était  probable. 

Weill,  dans  son  excellent  chapitre  du  Traité  des  maladies 
de  l'enfance,  admet  que  la  tuberculose  peut  créer  de  toutes 
pièces  un  processus  de  sclérose  myocardique  et  que  l'absence 
de  bacilles  ou  de  nodules  tuberculeux  caractéristiques  n'in- 
firme pas  une  pareille  interprétation  des  faits,  car  on 
retrouve,  dit-il,  dans  d'autres  organes  les  mêmes  aboutis- 
sants de  la  tuberculose.        • 

Pour  Rosenstein  et  pour  Orlh,  la  lésion  scléreuse  peut 
être  considérée  comme  ayant  à  la  longue  perdu  les  carac- 
tères spécifiques  de  la  tuberculose. 

Avec  Poucet  et  ses  élèves,  avec  P.  Teissier,  Œttinger  et 
Braillon,  Bernard  et  Salomon,  la  compréhension  de  la 
tuberculose  du  cœur  s'élargit  davantage  encore.  Ils  affir- 
ment, avec  plus  de  netteté  que  leurs  devanciers,  que  la  tuber- 
culose n'est  pas  une  dans  ses  manifestations  et  qu'à  côté 
des  cas  où  elle  se  traduit  par  des  édifications  anatomiques 
spécifiques,  elle  est  susceptible  d'engendrer  les  processus 
inflammatoires  communs,  des  lésions  banales  allant  de  la 
congestion  fugace  à  la  sclérose,  n'ayant  de  spécifique  que 
leur  étiologie. 

Les  travaux  de  Bernard  et  Salomon  ont  trait  à  l'endo- 
carde, la  thèse  de  Verdeau  également.  A  propos  du  péri- 
carde et  de   l'endocarde,  un  élève  du  professeur  Poucet, 
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L.  Thévenot,  passe  en  revue  dans  un  récent  article  les  con- 
naissances que  nous  avons  de  leur  «  tuberculose  inflamma- 
toire »,  comme  le  professeur  de  Lyon  Ta  qualifiée.  Les  myo- 
cardites  tuberculeuses  «  inflammatoires  »,  c'est-à-dire  non 
folliculaires,  n^  sont  pas  étudiées,  mais  elles  doivent,  dit 
Tauteur,  exister  au  même  titre  que  les  autres  lésions  car- 
diaques, et  le  professeur  Poncet  est  venu  affirmer  récem- 
ment à  l'Académie  de  médecine  qu'elles  se  rencontraient 
dans  tous  les  viscères. 

Notons  ici  que  la  pathogénie  de  la  sclérose  tuberculeuse 
a  fait  l'objet  d'un  tout  récent  travail  d'Armand  Delille. 

Comme  on  le  voit,  si  les  altérations  tuberculeuses  non 
folliculaires  doivent  être  admises  pour  le  myocarde  comme 
pour  les  autres  organes,  il  s'en  faut  que  leur  étude  soit  très 
avancée;  et  l'expérimentation  ne  nous  a  pas  encore  montré 
comment,  selon  la  nature,  la  dose  et  la  durée  d'action  des 
poisons  sécrétés  par  le  bacille  de  Koch,  se  réalisent  les 
diverses  lésions  parenchymateuses  et  interstitielles,  con- 
statées au  niveau  du  myocarde  chez  les  tuberculeux.  Tou- 
tefois, nous  leur  ferons  une  place  dans  cette  étude,  place 
bien  minime,  en  rapport  avec  le  peu  de  connaissance  que 
nous  en  avons  encore.  « 

ÉTIOLOGIE 

La  tuberculose  du  myocarde  est  une  afl'ection  rare,  au 
même  titre,  remarquent  des  auteurs,  que  la  syphilis  du 
même  organe. 

Cela  tient,  écrit  Smith,  à  ce  que  le  système  musculaire 
en  général  et  le  muscle  cardiaque  en  particulier,  semblent 
être  capables,  plus  que  tout  autre  tissu  de  l'organisme,  de 
résister  à  la  tuberculose,  qui  frappe  de  préférence  les  organes 
se  trouvant  dans  un  état  de  repos  relatif,  ou  dans  lesquels 
le  sang  circule  lentement.  11  n'y  a  pas  d'endroit  dans  le  corps 
où  le  mouvement  soit  aussi  fréquent  que  dans  le  cœur,  et  la 
quantité  de  sang  lancée  à  travers  les  artères  coronaires  est 
considérablement  plus  grande  que  dans  les  parties  plus 
éloignées  du  cœur.  La  pureté  du  sang,  les  produits  résultant 
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de  la  contraction  du  muscle  —  acide  lactique  rendant  bac- 
téricide le  suc  musculaire  — et  la  simple  action  mécanique, 
s*unissent  pour  empêcher  le  bacille  tuberculeux  de  s'installer 
dans  le  muscle  cardiaque. 

Pour  ces  diverses  raisons,  il  s'agit  donc  d'une  lésion 
rare.  Nous  avons  pu  cependant  en  réunir  184  cas,  et  si  on 
en  considère  la  liste  par  ordre  chronologique  telle  qu'on  la 
trouvera  dressée  à  la  fin  de  ce  travail,  on  constate  que  de 
1885  à  1893  on  en  a  publié  35  cas,  tandis  que  de  1895  à 
1905  le  nombre  des  observations  publiées  est  de  80.  Il  y  a 
donc  une  progression  considérable  du  nombre  des  cas,  qu'il 
faut  attribuer  peut-être  aux  progrès  incessants  faits  par  la 
tuberculose,  mais  probablement  aussi  à  ce  fait  que  la  lésion 
est  davantage  recherchée. 

Les  184  cas  dont  nous  nous  sommes  servi  pour  faire  la 
description  de  la  tuberculose  du  myocarde,  ne  sont  certes 
pas  tous  à  l'abri  de  la  critique.  11  est  certain  que  jusqu'à  la 
découverte  du  bacille  de  Koch,  les  cas  décrits  comme  étant 
des  tubercules  peuvent  être  l'objet  de  discussions,  et  on  rap- 
pelle volontiers  cette  déclaration  de  Virchow  qu'un  certain 
nombre  d'entre  eux  sont  vraisemblablement  des  gommes  du 
cœur. 

Albert,  de  Kiel,  dans  le  tableau  qu'il  dressa  dans  sa  thèse, 
classe  comme  douteux  les  cas  de  Morgagni,  Cruveilhier, 
Titon,  et  Trask;  par  contre,  d'autres  auteurs  pensent  que  la 
nature  tuberculeuse  des  lésions  décrites  par  Morgagni  ne 
parait  pas  douteuse.  Le  critérium  manque  dans  ces  cas 
ainsi  que  dans  quelques  autres;  mais  nous  les  mentionnerons 
cependant  sous  la  réserve  que  leur  nature  tuberculeuse 
n'est  pas  démontrée,  il  en  est  du  reste  ainsi  pour  tous  ceux 
antérieurs  à  1882. 

Parmi  ceux  qui  sont  postérieurs  à  cette  dernière  date, 
il  en  est  où  il  n'est  pas  fait  mention  de  la  recherche  du 
bacille,  dans  quelques-uns  cette  recherche  est  demeurée 
négative,  mais  on  sait  que  fréquemment  le  bacille  de  Koch 
existe  en  petit  nombre  dans  les  gros  tubercules  dont  révo- 
lution est  essentiellement  chronique,  et  qu'il  est  parfois 
difiicile  de  l'y  déceler.  Dans  les  uns  et  les  autres,  on  a  pu 
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se  baser  pour  faire  le  diagnostic  sur  les  caractères  macro- 
scopiques et  microscopiques  de  la  lésion,  et  sur  cet  autre 
critérium  qui  consiste  dans  la  constatation  du  processus 
tuberculeux  dans  les  autres  organes. 

Nous  devons  enfin,  à  propos  de  notre  statistique,  faire 
une  dernière  remarque  ayant  trait  à  la  localisation  des 
néoformations  tuberculeuses.  Théry  décrit  un  tubercule 
entre  Tendocarde  et  le  myocarde,  Wagner  et  Reichenbach 
en  décrivent  entre  le  myocarde  et  le  feuillet  viscéral  du 
péricarde;  s'agit-il  de  lésions  des  couches  conjonctives 
profondes  du  péricarde  et  de  Tendocarde,  ou  du  tissu  con- 
jonctif  propre  du  myocarde?  Nous  avons  vu  ces  cas  cités  à 
la  fois  dans  des  travaux  concernant  l'endocarde  et  dans 
d'autres  ayant  trait  au  myocarde.  Nous  les  conserverons 
parmi  les  cas  de  tuberculose  du  myocarde ,  après  avoir 
reconnu  que  la  pathologie  de  l'endocarde  et  du  péricarde 
peuvent  à  titre  égal  les  revendiquer. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  supposant  qu'il  faille  ne  pas  faire 
état  de  quelques-uns  des  cas  rassemblés  par  nous,  on  peut 
fixer  à  environ  180  le  nombre  d'observations  de  tuberculose 
du  myocarde  existant  actuellement. 

Voyons  maintenant  quelle  est  la  fréquence  de  la  lésion 
qui  nous  occupe,  relativement  au  nombre  des  tuberculeux 
autopsiés,  et  pour  ce,  groupons  en  une  seule  les  statistiques 
qui  ont  été  publiées. 


Boltz  ....  sur 

176  cil 

àt  iBberealMc  géiitnlii«*e  chez  Tenfanl  Tj  cwuiiiré« 

H  fois. 

Reimer  .   .   .  — 

152 

—                            — 

10    — 

Schwerr.  .   .  — 

123 

—                            — 

1     — 

Simmonds.  .  — 

125 

— 

1     — 

Statistique  de  rhô- 

pital    des    en- 

fants de  Prague 

(1863).   .    .  sur 

302 

_ 

0    — 

Lombard  .   .  — 

100 

._                            — 

0    — 

Reichenbach.  — 

85 

—                            — 

4    — 

Au  total.  .   . 

1063 

—                            — 

27  fois. 

Soit  une  proportion  de  2,64  p.  100. 
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sur  1317  tuberculeux,  Ta  rencontrée.    .    . 
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SâDger  .    .    . 
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—                        .    .    .    . 
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—                        ... 
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2     
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—                        ... 

.    .       0     — 
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— 
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—                        ... 

.    .       0     — 

Hamann.  .    . 

— 
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—                         ... 

.    .       5     — 

Plambeck. 

— 

490 

—                        ... 

.    .       0     - 

Sangalli.  . 

— 

796 

—                        ... 

.    .       2    — 

Letulle  .   . 

.  — 
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—                        ... 

.    .    .       1     — 

Dittricb.    . 

.  — 
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— -                        ... 

.    .    .       i     — 

Norris.  .   . 

.  — 

1764 

—                        ... 

.    .    .       6    — 

Cartis.  .   . 

.  — 

500 
6  620 

.    .    .       0    - 

Au  total  .   . 

.    .    .     22  fois. 

Soit  une 

proportion  de  0,33  p. 

100. 

Et  en  totalisant  nous  voyons  que  pour  7683  cas  de  tuber- 
culose, le  myocarde  a  été  trouvé  le  siège  de  lésions  de 
même  nature  49  fois,  c'est-à-dire  dans  une  proportion  de 
0,63  p.  100. 

On  ne  manquera  pas  de  remarquer  la  fréquence  beau- 
coup plus  grande  de  la  tuberculose  du  myocarde  de 
l'enfant  par  rapport  à  celle  de  l'adulte. 

Les  auteurs  ne  s'accordent  pas  sur  cette  fréquence,  et 
s'opposent  les  statistiques  qui  leur  sont  favorables. 

Leyden  dit  que  Ton  peut  soutenir  que  dans  la  moitié 
environ  des  cas  de  tuberculose  miliaire,  on  trouve  des 
granulations  tuberculeuses  dans  le  myocarde.  Cependant 
Weigert  au  cours  de  ses  importants  mémoires  sur  les  modes 
de  propagation  de  la  tuberculose  n'en  fait  en  aucun  cas 
mention.  D'autre  part,  sauf  les  statistiques  de  Reimer  et 
de  Boltz  qui  donnent  une  proportion  de  7  p.  100,  celles 
de  Simmonds  et  Schwerr  ne  donnent  guère  plus  de 
1  p.  100;  ces  chiffres  sont  loin  de  vérifier  l'assertion  de 
Leyden.  Klob,  qui  consulta  les  protocoles  de  l'Institut  de 
Rokitansky  à  Vienne,  de  1840  à  1860,  n'en  trouva  qu'un 
cas. 
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Pour  Ziegler,  les  gros  tubercules  du  myocarde  sont 
rares,  mais  les  tubercules  miliaires  se  rencontrent  de  loin 
en  loin  dans  les  cas  de  tuberculose  miliaire  généralisée. 

Dans  le  tableau  de  fréquence  des  tuberculoses  viscérales, 
Laënnec  assignait  le  treizième  rang  à  la  tuberculose  du 
cœur.  Boilinger,  en  retranchant  les  cas  de  tuberculose  du 
péricarde,  place  le  cœur  au  quatorzième  et  dernier  rang. 

La  tuberculose  du  myocarde  est-elle  plus  fréquente  que 
celle  de  Tendocarde?  Nous  ne  le  pensons  pas,  bien  que,  sauf 
la  thèse  de  Teissier,  remontant  à  1894,  dans  laquelle  38  cas 
sont  réunis,  nous  n'ayons  pas  jusqu'ici  de  statistiques  bien 
faites  sur  lesquelles  nous  puissions  nous  baser;  c'est  qu'en 
effet,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  les  recherche,  les  lésions 
tuberculeuses  de  l'endocarde  apparaissent  de  plus  en  plus 
fréquentes,  et  l'on  sait  que  Weigert  déclarait  dès  1879 
qu'on  doit  les  trouver  9  fois  sur  10  au  cas  dé  tuberculose 
miliaire  aiguë  généralisée,  et  que  dans  les  quinze  obser- 
vations de  son  mémoire,  des  tubercules  miliaires  de  l'endo- 
carde sont  notés  13  fois. 

Aff€.  —  Nous  avons  trouvé  mentionné  l'âge  du  sujet  dans 
124  cas.  Voici  comment  ils  se  répartissent  : 

De    0  à    1  an 16  cas. 

De    1  à    5  ans 44  — 

De    5  à  10  — 12  — 

De  10  à  15   — 9  — 

De  15  à  20   — 14  — 

De  20  à  30  — 21  — 

De  30  à  40   — 15  — 

De  40  à  50  — 7  — 

De  50  à  60  ~ 8  — 

De  60  à  70  — 4  — 

De  70  à  80   — 4  — 

11  suffit  de  jeter  un  coup  d'œil  sur  ce  tableau  pour  con- 
stater la  plus  grande  fréquence  des  lésions  que  nous  étudions, 
chez  les  jeunes  sujets  et  parmi  eux,  chez  les  nourxùssons. 
Quinze  malades  ont  moins  de  1  an,  tandis  que  loû  n'en  compte 
que  14  de  1  à  5  ans.  Après  40  ans  la  tuberculose  du  myo- 
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carde  s'observe  beaucoup  plus  rarement,  avant  cet  âge  91  cas 
ont  été  notés  contre  23  après. 

Comme  le  myocarde  de  l'enfant  ne  présente  pas  de 
débilité  spéciale,  cette  fréquence  doit  tenir  aux  caractères 
particuliers  de  la  tuberculose  infantile.  L'un  de  ces  caractères 
est  la  généralisation  quasi  constante  des  lésions,  un  autre 
est  la  fréquence  de  la  tuberculose  des  voies  lymphatiques  et 
des  ganglions  mésentériques  et  médiastinaux  en  particulier. 
.La  conséquence  du  premier  est  le  grand  nombre  de  cas  de 
tuberculose  miliaire  observés  dans  Tenfance,  circonstance 
favorable  à  la  production  dans  le  myocarde  de  petits  tuber- 
cules, comme  il  advint  dans  20  des  cas  rassemblés  par  nous. 
Secondairement  à  la  tuberculose  des  voies  lymphatiques, 
nous  verrons  les  nodules  plus  ou  moins  volumineux  se  déve- 
lopper au  niveau  des  oreillettes. 

Sexe.  —  Nous  connaissons  le  sexe  du  sujet  dans  121  cas, 
ils  se  répartissent  de  la  manière  suivante  : 

Sexe  masculin 84  cas. 

—     féminin 37    — 

Lagent  étiologique,  le  bacille  de  Koch,  peut  agir  sur  le 
myocarde  directement  ou  à  distance  au  moyen  des  poi- 
sons qu'il. sécrète;  nous  reviendrons  du  reste  sur  ce  point 
de  même  que  sur  les  suivants,  lors  de  notre  étude  patho- 
{jénique. 

Peut-il  atteindre  le  muscle  cardiaque  primitivement? 
l)ans  quelques  observations,  cas  de  Demme,  Noël,  Gnopf,  le 
myocarde  seul  parait  atteint,  mais  il  est  bien  difficile  de 
démontrer  que  nulle  part  ailleurs  n'existent  de  lésions  bacil- 
laires, elles  peuvent  bien  que  primitives  être  très  difficiles 
à  dépister  en  vertu  de  leur  petitesse  et  de  leur  localisation. 

Au  cas  où  les  lésions  sont  généralisées,  il  est  tout  aussi 
difficile  d'établir  que  Taltération  du  myocarde  est  antérieure 
aux  autres  ;  toutefois,  il  semble  bien  que  dans  le  cas  de 
llirsclisprung,  les  nodules  tuberculeux  qui  siégeaient  dans 
les  parois  du  cœur  aient  été  le  point  de  départ  de  la  tuber- 
culose généralisée  qui  emporta  le  malade.  Du  reste,  dans  la 
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presque-totalité  des  cas,  la  tuberculose  du  myocarde  est 
secondaire,  et  les  nombreuses  autopsies  pratiquées  ont 
montré  quel  chemin  suivait  le  bacille  pour  la  constituer. 

Tantôt  la  propagation  se  fait  par  contiguïté  à  la  suite  de 
lésions  du  voisinage*:  péricardite  tuberculeuse,  pleurésie, 
tuberculose  pulmonaire,  adénopathies  tuberculeuses  du 
médiastin.  Tantôt  le  bacille  est  amené  dans  le  myocarde  par 
l'intermédiaire  des  voies  sanguines  ou  lymphatiques  dans 
lesquelles  il  a  pénétré  en  un  point  quelconque  de  Toi^- . 
nisme,  la  lésion  primitive  pouvant  siéger  en  n'importe  quel 
endroit.  Quand  il  s'agit  d'infection  par  voie  sanguine,  les 
lésions  spécifiques  ou  non  de  l'endocarde,  sont  susceptibles 
d'ouvrir  au  bacille  tuberculeux  les  voies  du  myocarde. 

On  conçoit  que  l'infection  du  myocarde  par  le  bacille  de 
Koch  soit  rendue  plus  facile  lorsque  cet  organe  est  affaibli, 
lorsqu'il  n'oppose  plus  aux  agents  pathogènes  cette  puis- 
sance contractile  et  cette  résistance  particulière  au  tissu 
musculaire  que  les  auteurs  s'accordent  à  lui  reconnaître.  En 
conséquence,  toute  atteinte  antérieure  à  l'intégrité  du 
muscle  cardiaque,  de  quelque  nature  qu'elle  soit,  pourra 
être  incriminée  lorsque  le  processus  tuberculeux  viendra 
ultérieurement  se  localiser  à  son  niveau.  La  péricardite 
tuberculeuse,  en  dehors  du  rôle  important  qu'elle  joue  dans 
la  propagation  du  processus,  entrave  le  bon  fonctionnement 
et  la  nutrition  du  myocarde,  et  met  celui-ci  dans  un  état  de 
moindre  résistance. 

Le  traumatisme  peut-il  exercer  une  action  prédisposante? 
Il  est  signalé  par  Hartog,  accusé  par  Seniprun,  Stoïcesco  et 
Babes.  L'importance  qui  lui  revient  reste  à  déterminer. 

ANATOMIE    PATHOLOGIQUE 

Le  bacille  tuberculeux  et  ses  toxines  déterminent  au 
niveau  du  myocarde  les  mômes  variétés  de  lésions  que  dans 
les  autres  points  de  l'organisme.  Selon  leur  mode  d'action, 
selon  la  résistance  offerte  par  le  milieu,  ils  réalisent  telle  ou 
telle  modification  anatomiquc. 

L'infiltration  embryonnaire,  la  production  de  follicules 
avec  cellules  géantes  et  cellules  épilhélioïdes,  caractérisent 
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la  majorité  de  ces  processus,  l'as^gloméralion  de  ces  éléments 
en  amas  assez  petits  constitue  la  granulation  miiiaire,  le 
terme  de  nodule  étant  réservé  à  des  masses  beaucoup 
plus  considérables.  Dans  d'autres  cas,  les  éléments  peuvent 
infiltrer  le  myocarde  sur  des  étendues  essentiellement 
variables.  Enfin,  sous  Tinfluence  de  Tirritation  locale  causée 
par  Tagent  pathogène  et  ses  poisons,  on  peut  voir  apparaître 
toute  une  série  de  modifications,  musculaires,  conjonctives, 
vascnlaires,  qui  constituent  autant  de  lésions  qu'il  va  falloir 
étudier.  La  myocardite  sous  toutes  ses  formes  sera  la  com- 
pagne habituelle  des  lésions  folliculaires,  mais  nous  la 
trouverons  aussi  isolée,  consécutive  ou  non,  aux  lésions  pré- 
cédentes. Nous  étudierons  donc  successivement  : 

Les  granulations  miliaires  du  myocarde. 
Les  gros  tubercules  ou  nodules. 
L'infiltration  tuberculeuse  ou  tuberculose  diffuse. 
Les  rayocardites  tuberculeuses  folliculaires. 
Les  myocardites  tuberculeuses  non  folliculaires  (rayocardites 
interstitielles  et  parenchymateusesi. 

Comme  nous  le  verrons  chemin  faisant,  la  division  n'est 
pas  toujours  bien  tranchée  entre  chacune  de  ces  formes  et 
les  types  de  transition  existent.  D'autre  part,  il  est  fréquent, 
et  cela  se  conçoit,  que  plusieurs  d'entre  elles  coexistent,  les 
divers  éléments  du  myocarde  réagissant  à  leur  manière,  les 
altérations  non  folliculaires  interstitielles  ou  parcnchyma- 
teuses,  existeront  à  côté  des  produits  tuberculeux  très  diver- 
sement groupés,  si  bien  que  nombre  de  cas  ressortissent  à 
plusieurs  des  formes  considérées. 

Avant  d'étudier  en  particulier  chacune  des  lésions  que 
nous  venons  d'énumérer,  il  est  nécessaire  que  nous  prosen- 
tions quelques  considérations  générales  relatives  à  leur  fré- 
quence respective,  à  leur  siège,  à  leur  nombre. 

Voici  ce  que  nous  indiquent  sur  ces  divers  points  les 
tableaux  analytiques  que  nous  avons  dressés. 

Les  granulations  miliaires  sont  notées.    .   .     41  fois. 
Les  nodules  on  gros  tubercules  sont  notés.     83      - 

L'infiltration  est  notée 12    — 

La  sclérose  est  notée 6    — 
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la  variété  aaatomique  qui  parait  être  de  beaucoup  la  plus 
fréquente  est  la  seconde,  Tune  des  raisons  est  que  les  gros 
tubercules  attirent  plus  facilement  Tattention  que  les  granu- 
lations tuberculeuses  plus  difficiles  à  découvrir. 

Siège  des  lésions.  —  Voyons  successivement  la  fréquence 
des  lésions  pour  chaque  oreillette  et  chaque  ventricule, 
puis  notons  le  nombre  de  fois  où  chacune  de  ces  parties  a 
été  prise  isolément,  où  les  oreillettes  ou  les  ventricules  ont 
été  pris  simultanément,  où  enfin  le  cœur  tout  entier  est 
envahi. 

L'oreillette  droite  est  lésée  dans 46  en  s. 

Le  ventricule  droit  est  lésé  dans 45  — 

L'oreillette  gauche  est  lésée  dans 25  — 

Le  ventricule  gauche  est  lésé  dans 49  — 

L'oreillette  droite  est  seule  lésée  dans.   .   .  21  - 

Le  ventricule  droit  est  seul  lésé  dans.   ...  14  — 

L'oreillette  gauche  est  seule  lésée  dans ...  2  — 

Le  ventricule  gauche  est  seul  lésé  dans.   .   .  18  — 

Les  oreillettes  sont  seules  lésées  dans.    .    .  4  — 

Les  ventricules  sont  seuls  lésés  dans.    ...  11  — 
L'oreillette  et  le  ventricule  droits  sont  seuls 

lésés  dans 2  — 

L'oreillette  et  le  ventricule  gauche  sont  seuls 

lésés  dans 3  — 

Toutes  les  parties  de  cœur  sont  lésées  dans.  12  — 

Gomme  on  le  voit,  toutes  les  parties  du  cœur  peuvent 
être  lésées,  et  le  ventricule  gauche  est  celle  qui  Test  le  plus 
souvent,  viennent  ensuite  l'oreillette  droite,  le  ventricule 
droit,  et  enfin  Toreillette  gauche  notablement  moins  sou- 
vent prise  que  les  autres  parties. 

Isolément,  c'est  Toreiliette  droite  que  nous  trouvons  le 
plus  souvent  atteinte,  nous  verrons  plus  loin  pourquoi.  Les 
ventricules  viennent  ensuite  et  enfin  beaucoup  plus  rare- 
ment Toreillette  gauche. 

La  lésion  simultanée  des  oreillettes  n'est  observée  que 
4  fois,  celle  des  ventricules  H  fois.  Tout  le  cœur  droit  n'est 
envahi  que  2  fois  isolément,  et  le  cœur  gauche  que  3  fois. 
Dans  12  cas,  toutes  les  parties  du  cœur  sont  lésées. 
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GRANULATIONS    MILIAIRES 


Les  granulations  miliaires  du  myocarde  ont  été  moins 
fréquemment  observées  que  les  gros  tubercules,  peut-être 
parce  que  leur  petit  volume  rend  leur  découverte  plus  dif- 
ficile, on  les  trouve  notées  dans  4U  cas. 

Elles  correspondent  à  des  formes  infectantes  de  la  tuber- 
culose, et  Leyden  affirme  qu'elles  existent  dans  la  moitié 
des  cas  de  tuberculose  miliaire  généralisée.  Rappelons 
cependant  que,  dans  notre  étude  étiologique,  nous  avons 
rapporté  des  statistiques  donnant  des  proportions  infiniment 
moins  fortes. 

Elles  ne  s'observent  pas  seulement  dans  les  cas  de  tuber* 
culose  miliaire  aiguë,  et  on  peut,  comme  dans  quelques- 
unes  des  observations  rapportées,  les  voir  coexister  avec 
des  lésions  de  tuberculose  pulmonaire  chronique.  D'autre 
part,  la  forme  miliaire  pure  n'est  pas  constante  au  niveau 
du  myocarde,  et  on  voit  assez  souvent,  à  côté  des  granula- 
tions, un  nodule,  comme  dans  le  cas  de  Demme,  ou  des 
lésions  de  tuberculose  diffuse,  comme  chez  le  petit  malade 
dont  Siinger  rapporte  l'observation. 

Leur  forme  est  bien  connue,  elles  sont  ici  ce  qu'elles 
sont  dans  les  autres  organes,  de  petites  nodosités  compa- 
rables à  un  grain  de  mil,  de  semoule,  plus  ou  moins 
régulièrement  arrondies,  transparentes  ou  blanc  jaunâtre, 
suivant  le  stade  de  leur  évolution;  dures  lorsqu'elles  ont 
subi  la  transformation  scléreuse,  ou  au  contraire  parfois 
ramollies  en  leur  centre.  Disséminées  ou  confluentes,  elles 
siègent  tantôt  au  voisinage  du  péricarde,  dans  les  sillons, 
auprès  des  vaisseaux  ;  tantôt  au  milieu  du  muscle  (cas  de 
Durante),  parfois  dans  les  piliers,  tantôt  enfin  sous  l'en- 
docarde à  travers  lequel  elles  transparaissent  (cas  de  Fuchs). 
Selon  Ziegler,  elles  seraient  fréquentes  sous  l'endocarde  du 
ventricule  droit. 

Dans  la  première  observation  de  Reichenbach,  elles  sié- 
j^eaient  sous  le  feuillet  viscéral  du  péricarde  au  niveau  du 
ventricule  gauche.  Dans  la  quatrième,  sous  Tendocarde  de 
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rinfundibulum  de  Tarière  pulmonaire,  sur  une  travée,  à  6  ou 
7  millimètres  des  valvules. 

Leur  nombre  est  essentiellement  variable,  il  peut  n'en 
exister  que  quelques-unes,  ou  au  contraire  s'en  trouver  en 
quantité  dans  tous  les  points  du  myocarde.  Recklinghausen 
compte  sous  l'endocarde  auriculaire  et  ventriculaîre,  lisse, 
transparent  et  simplement  aminci,  vingt  petites  granula- 
tions, les  unes  transparentes,  les  autres  opaques,  rondes  ou 
elliptiques,  de  un  à  un  millimètre  et  demi  d'épaisseur, 
faisant  une  saillie  de  un  demi-millimètre  du  côté  de  l'endo- 
carde, et  pénétrant  à  environ  un  millimètre  de  profondeur 
dans  le  myocarde. 

Dans  un  cas  de  tuberculose  miliaire  presque  généralisée, 
Gaucher  a  constaté,  sur  la  face  interne  des  deux  ventricules, 
plusieurs  granulations  sous-endocardiques.  L'examen  histo- 
logique  montra  qu'elles  siégeaient  au  milieu  des  fibres  mus- 
culaires et  ne  dépendaient  pas  de  l'endocarde. 

Il  n'est  guère  besoin  d'insister  sur  la  structure  de  la  gra- 
nulation miliaire,  on  sait  qu'un  nombre  variable  de  folli- 
cules tuberculeux  plus  ou  moins  complets,  plus  ou  moins 
riches  en  cellules  géantes  et  en  cellules  épithélioïdes  entrent 
dans  sa  constitution.  Recklinghausen  a  noté  que,  dans  son 
cas,  on  constatait  dans  les  interstices  musculaires  les  plus 
proches  des  granulations,  une  simple  ou  double  rangée  de 
cellules  rondes  de  même  aspect  que  celles  qui  constituaient 
ces  dernières.  Los  travées  musculaires,  même  au  voisinage 
des  granulations,  ne  présentaient  pas  d'altérations  appré- 
ciables, sauf  une  légère  atrophie. 

Weber  et  Fuchs  ont  mis  en  évidence  le  bacille  tubercu- 
leux au  niveau  de  ces  granulations. 

NODULES 

Les  gros  tubercules  ou  nodules  tuberculeux,  qui  sont  la 
plus  fréquemment  observée  des  déterminations  myocar- 
diaques  de  la  tuberculose,  sont  mentionnés  83  fois  dans  les 
observations  réunies  par  nous. 

Ils  se  présentent  sous  l'aspect  de  nodules  blancs,  blanc- 
grisâtres,  jaunâtres,   de  consistance    généralement  ferme, 
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rarement  au  conlraire  assez  molle.  Leur  surface  de  section 
est  sèche,  parfois  le  centre  en  est  caséeux,  où  on  distingue 
Cà  et  là,  quelques  points  ramollis;  il  en  était  ainsi  dans  les 
cas  de  Newbigging,  Rapp,  Fauvel,  Lueken,  Haberling. 

Le  plus  souvent,  ces  tubercules  ne  présentent  pas  de 
limites  bien  nettes,  et  au  lieu  qu'ils  soient  comme  des 
gommes  entourés  d'une  coque  fibreuse,  on  voit  leur  substance 
s'insinuer  entre  les  éléments  du  tissu  périphérique  sain, 
tout  au  moins  en  apparence,  dans  la  majorité  des  cas. 

Leur  nombre  est  très  variable,  tantôt  solitaires  comme 
dans  les  observations  de  Sânger,  PoUak,  Labbé,  Pic  et  Cade, 
Oberndorfer,  Haushalter  ;  ils  sont  deux  (Potain,  Rochet,  Ra- 
viart  et  Caudron),  trois  (Fremy,  Cnopf,  Fuchs)  et  souvent 
beaucoup  plus,  comme  dans  le  cas  de  Fontoynont  où  il  y  en 
avait  18. 

Leur  forme  est  généralement  ronde,  parfois  ovalaire, 
parfois  aussi  irrégulière,  bosselée,  lorsqu'ils  sont  constitués 
par  des  masses  caséeuses  conglomérées. 

Leur  volume,  variable,  a  été  comparé  à  celui  d'un  grain 
de  blé,  d'une  noisette,  d'un  œuf  de  poule  (PoUak,  Nattan 
Larrier),  d'un  citron  (Eisenmenger). 

Ils  peuvent  siéger  dans  toutes  les  parties  du  myocarde. 
Noël  a  vu  un  nodule  occuper  la  cloison  interauriculaire  et 
Vecchi  a  constaté  dans  la  paroi  interventriculaire  un  tuber- 
cule de  11  millimètres  de  diamètre,  il  est  rare  qu'on  les 
rencontre  dans  toutes  les  parties  du  cœur  comme  dans  les 
cas  de  Mélot,  Hirschsprung,  Fontoynont  et  Jeddeloh. 

Les  parois  auriculaires  sont  leur  siège  de  prédilection,  et 
Cabannes  fait  justement  remarquer  que  les  tubercules  des 
oreillettes  sont  généralement  beaucoup  plus  volumineux  que 
ceux  qui  siègent  au  niveau  des  ventricules,  ce  qui  pourrait 
tenir,  dit-il,  à  leur  origine  différente,  lymphatique  pour  les 
premiers,  sanguine  pour  les  seconds. 

L'oreillette  droite  est  leur  siège  de  prédilection,  37  fois 
on  les  note  à  ce  niveau,  tandis  qu'on  ne  les  trouve  que  29  fois 
dans  le  ventricule  gauche  qui  est  cependant  la  partie  du 
cœur  le  plus  souvent  lésée. 

Étant  donné  leur  volume,  ils  sont   rarement  enclavés 


f62  G.   RAVIART. 

dans  le  muscle  cardiaque  (cas  de  Durante)  et  ils  font  le  plus 
souvent  saillie  soit  du  côté  du  péricarde,  soit  du  côté  de 
Tendocarde,  et  dans  ce  dernier  cas,  ils  obstruent  plus  ou 
moins  les  cavités  cardiaques,  la  cavité  auriculaire  droite  en 
particulier  (cas  de  Semprun,  etc.)  et  en  diminuant  le 
calibre  des  veines,  opposent  à  la  circulation  une  gène  que 
traduiront  des  signes  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

Dans  quelques  cas,  ils  siègent  entre  le  péricarde  et  le 
myocarde,  entre  le  myocarde  et  Tendocarde  ;  E.  Wagner  a 
vu  cinq  tubercules  volumineux  comme  la  moitié  d'un  pois, 
siégeant  près  de  la  base  du  cœur,  sous  le  feuillet  viscéral 
du  péricarde  ;  le  myocarde  était  normal.  Parmi  les  nombreux 
tubercules  constatés  par  Schôffler,  Tun  d'eux,  du  volume 
d'un  pois,  siégeait  dans  l'oreillette  gauche,  entre  l'endocarde 
et  le  myocarde.  Dans  le  cas  de  Thiry,  on  voit  un  tubercule 
sous-endocardique  respecter  complètement  le  myocarde. 

Au  surplus,  voici,  brièvement  résumé,  l'aspect  présenté 
parle  cœur  dans  quelques-uns  des  cas  les  plus  intéressants  ; 
mieux  que  toute  description  ces  exemples  montreront  com- 
bien sont  parfois  curieuses  les  lésions  que  nous  étudions. 

Dans  le  cas  de  Bayle,  un  des  premiers  en  date,  la  surface 
du  cœur  était  bosselée  par  douze  tumeurs  obrondes,  la  plu- 
part aussi  larges  que  l'ongle  du  pouce,  toutes  à  contour 
arrondi,  élevées  de  plus  d'une  demi-ligne,  et  d'un  gris  jau- 
nâtre. En  incisant  les  parois  des  ventricules,  on  voit  que  ces 
bosselures  étaient  la  surface  extérieure  de  diverses  tumeurs 
enfoncées  profondément  dans  les  parois  du  cœur,  et  unies 
aux  fibres  musculaires  par  continuité  de  substance.  Leur 
volume  absolu  variait  depuis  celui  d*un  gros  pois  jusqu'à 
celui  d'une  noisette.  Leur  structure  intime  offrait  une  masse 
d'un  gris  jaunâtre,  et  un  peu  rougeâtre,  encore  parcourue 
par  des  vaisseaux  distincts  quoique  à  peine  organisée,  et 
assez  semblable,  déclare  Bayle,  à  l'intérieur  des  tubercules 
du  poumon,  lorsqu'ils  passent  du  premier  au  deuxième 
degré.  Aucune  de  ces  tumeurs  n'offrait  un  amollissement 
dans  son  intérieur,  aucune  n'avait  de  membrane  extérieure, 
et  toutes  paraissaient  être  dues  à  une  dégénérescence  des 
fibres  charnues  des  ventricules  du  cœur. 


LA  TUBERCULOSE  DU  MYOCARDE.  163 

Kaufmann  décrit  une  conglomération  fibro-caséeuse  de 
la  paroi  de  roreillette  droite,  large  de  13  centimètres,  haute 
de  11,  épaisse  de  4,  faisant,  dans  la  lumière  de  Toreillette, 
de  volumineuses  saillies,  déplaçant  et  rétrécissant  les  veines 
caves,  et  Tartère  pulmonaire;  h  la  coupe  transversale  la 
masse  apparaissait,  selon  les  points,  blanche,  gris  blanchâtre, 
jaune  pâle,  caséifiée  par  places,  et  présentant  quelques 
petites  cavités. 

Clœssen  a  vu  un  tubercule  jaunâtre,  du  volume  d'un 
œuf  de  poule,  situé  dans  la  paroi  antérieure  de  Toreillette 
droite,  faisant  saillie  dans  sa  cavité,  et  réduisant  à  une  petite 
fente  l'orifice  de  la  veine  cave  supérieure. 

Il  s  agit  également,  dans  le  cas  de  PoUak,  d'un  nodule  du 
volume  d'un  œuf  de  poule,  faisant  saillie  dans  l'oreillette 
droite. 

Puth  note  l'existence  d'un  nodule  de  3  centimètres  et 
demi  de  hauteur,  3  centimètres  de  largeur,  2  centimètres  et 
demi  d'épaisseur  dans  la  paroi  de  l'oreillette  droite,  nodule 
faisant  saillie  dans  le  ventricule,  refoulant  la  valvule  tricus- 
pide,  déterminant  ainsi  une  sténose  de  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  droit. 

Nattan  Larrier  trouve  à  la  place  de  l'auricule  gauche,  une 
énorme  masse  caséeuse  mamelonnée  de  5  centimètres  sur  3. 

Un  nodule  de  5  centimètres  sur  3,  formé  d'un  amas  de 
tubercules  de  volumes  divers,  siégeait  dans  le  cas  d'Hirschs- 
prung,  dans  la  paroi  antérieure  du  ventricule  gauche  ;  il 
était  séparé  du  péricarde  par  une  couche  musculaire  de 
3  millimètres  d'épaisseur  et  faisait  une  saillie  dans  la  cavité 
ventriculaire. 

Noël  a  observé  une  tumeur  de  7  centimètres  sur  25  mil- 
limètres, occupant  la  paroi  antérieure  de  l'oreillette  droite, 
une  autre  du  volume  d'une  noix  de  la  paroi  du  venlricule 
droit,  une  troisième  enfin  du  volume  d'une  noisette  siégeait 
dans  la  cloison  interauriculaire. 

Chez  un  nègre  argentin,  Semprun  trouva  l'oreillette 
droite  aussi  volumineuse  qu'un  cœur,  les  parois,  épaisses  de 
1  centimètre  à  1  centimètre  et  demi,  contenaient  plusieurs 
tumeurs  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon. 
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Dans  le  cas  de  Genersich,  deux  nodules  de  4  centimètres 
et  demi  sur  3,  siégeaient  dans  la  paroi  antérieure  de  Toreil- 
lette  droite,  faisaient  saillie  dans  la  cavité,  et  en  un  point, 
perforaient  l'endocarde. 

Chez  la  première  malade  d'Eisenmenger,  un  tubercule  du 
volume  d'un  citronsiégeaitdanslesparoisdeToreillette  droite. 

Également  dans  la  paroi  antérieure  de  l'oreillette  droite 
du  malade  de  Harlog,  existait  une  masse  de  7  centimètres 
sur  4  et  demi,  faisant  dans  la  cavité  une  saillie  bosselée, 
composée  de  4  grosses  et  de  2  petites  proéminences. 

Dans  le    cas   de  Raviart  et  Caudron   (voir  la   figure), 

2  tubercules,  l'un  d'un  diamètre  de  33  millimètres,  l'autre 
mesurant  45  millimètres  sur  17,  siégeaient  dans  la  paroi  de 
l'oreillette  droite;  le  nodule  le   plus  volumineux  avait  en 

3  points,  perforé  l'endocarde,  et  poussé,  jusque  dans  la  cavité 
auriculaire,  des  bourgeons  jaunâtres,  de  consistance  ferme. 

Nous  pourrions  multiplier  ces  exemples,  mais  ils  nous 
semblent  avoir  suffisamment  montré  les  divers  aspects  que 
peuvent  présenter  les  gros  tubercules  du  myocarde. 

On  aura  certainement  remarqué  qu'il  s'agit  dans  la  plu- 
part des  cas  de  nodules  siégeant  dans  les  parois  de  l'oreil- 
lette droite. 

Fait  curieux, ces  tubercules,  cependant  volumineux,  n'évo- 
luent pas  ici  comme  dans  le  poumon,  où  on  les  voit  presque 
toujours  poursuivant  leurs  transformations  successives  se 
ramollir,  s'ulcérer,  évacuer  leur  contenu,  et  donner  ainsi 
naissance  à  une  caverne.  Mariani  parle  bien  d'une  caverne 
du  ventricule  gauche,  à  contenu  caséeux,  mais  l'endocarde 
dans  ce  cas  n'était  pas  ulcéré,  ce  n'est  que  dans  des  cas  très 
rares  que  pareil  fait  survient.  Murchison  Ta  observé,  Nattan 
Larriera  vu  l'endocarde  érodéen  un  point.  Lueken,Genersich, 
Semprun,  Schurhoff,  Smith,  Balestra  et  Lignière,  Raviart  et 
Caudron,  ont  également  rapporté  des  exemples  d'érosion  de 
l'endocarde  par  le  tubercule  portant  parfois  ainsi  directe- 
ment dans  le  torrent  sanguin  les  germes  d'une  granulie  qui 
emporte  le  malade  (cas  de  Schurhoff).  On  trouvera  la  des- 
cription de  ces  cas  à  propos  de  l'étude  des  altérations  de 
l'endocarde. 
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On  n'a  guère,  jusqu'à  présent,  fourni  d'explicalion  satis- 


FiG.  1.  —  Tuberculose  du  myocarde  chez  un  homme  de  31  ans.  Le  cœur  est 
vu  par  sa  face  postérieure;  l'oreillelle  et  le  ventricule  droits  sont  ouverts. 
On  aperçoit  en  haut  et  à  droite  la  surface  de  section  d'un  volumineux 
nodule  tuberculeux  siégeant  dans  la  partie  latérale  de  la  paroi  auriculaire 
droite;  —  la  moitié  postérieure  de  ce  nodule  a. été  enlevée.  —  Un  autre- 
nodule  presque  aussi  volumineux  siège  dans  la  partie  antérieure  de  la 
paroi  de  Toreillette,  il  fait  dans  la  cavité  auriculaire  une  saillie  que  Ton 
peut  distinguer  à  gauche  de  la  partie  verticale  de  l'ombre  portée  par 
l'autre  tubercule  (Raviabt  et  Cacdron,  Écho  médical  du  Sord,  6  no- 
vembre 1904). 
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faisante  du  peu  de  tendance  qu'ont  les  tubercules  du  cœur 
à  s  ulcérer;  peut-être  faut-il,  dit  Crawfurd,  en  trouver  la 
cause  dans  Taseptie  relative  du  milieu  cardiaque,  compara- 
tivement à  Tétat  septique  du  poumon  des  tuberculeux.  Il 
faut  aussi  tenir  compte  de  la  nature  de  l'endocarde,  «  forma- 
tion de  tissu  conjonctif  exsangue,  relativement  respectée  par 
l'infection  tuberculeuse;  peu  nourri,  il  n'offre  que  peu  de 
réaction  aux  processus  pathologiques  (Tissier)  ». 

Tantôt  les  gros  tubercules  sont  les  seules  lésions  tuber- 
culeuses du  myocarde,  tantôt  ils  coexistent  avec  la  tubercu- 
lose diffuse,  comme  dans  les  cas  de  Bayle  et  de  Lueken,  ou 
avec  des  granulations  miliaires;  enfin,  la  sclérosé  et  la  dégé- 
nérescence des  fibres  musculaires  leur  sont  plus  ou  moins 
fréquemment  associées. 

L'examen  histologique  montre  que  ces  nodules  sont 
constitués  par  des  amas  de  produits  tuberculeux  aux  divers 
stades  de  désintégration  ;  cellules  géantes,  cellules  épithé- 
lioïdes  et  embryonnaires,  forment  des  follicules  qui,  mêlés 
aux  amas  embryonnaires,  en  sont  les  éléments  constitutifs. 
A  la  périphérie,  on  peut  voir  ces  éléments  se  diffuser  plus 
ou  moins  loin  dans  les  interstices  du  tissu  musculaire. 

Tantôt  le  nodule  ne  contient  pas  d'autres  éléments,  les 
fibres  musculaires  ayant  disparu  à  son  niveau  et  le  tissu 
conjonctif  n'étant  pas  développé;  mais  le  plus  souvent,  ce 
dernier  existe  en  abondance. 

Fontoynont  a  vu  les  faisceaux  musculaires,  dissociés 
par  les  lésions  inflammatoires  fibroïdes  qui  entouraient 
l'extrémité  du  tubercule.  Pic  et  Gade  décrivent  de  larges 
bandes  fibreuses  séparant  de  grosses  masses  caséeuses  s'insi- 
nuant  entre  les  faisceaux  de  fibres  musculaires,  les  enser- 
rant, les  séparant  les  uns  des  autres.  Â  la  périphérie  du 
tubercule,  Smith  note  une  «  myocardite  interstitielle  consi- 
dérable »,  et  dans  toute  l'étendue  du  myocarde,  une  hyper- 
trophie générale  des  éléments  conjonctifs.  Dans  le  cas 
d'Anders,  une  capsule  fibreuse  continue  enveloppait  le 
nodule.  Dans  l'observation  de  Raviart  et  Gaudron,  le  tissu  con- 
jonctif constituait  à  la  périphérie  du  tubercule  des  faisceaux 
épais  de  un  à  deux  millimètres,  d'orientation  diverse,  d'oiî 
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partaient  des  travées  pénétrant  dans  la  tumeur.  Tous  ces 
faisceaux  étaient  séparés  les  uns  des  autres  par  des  éléments 
embryonnaires,  au  milieu  desquels  se  voyaient  des  cellules 
géantes.  Au  sein  même  du  tissu  tuberculeux,  les  éléments 
conjonctifs  étaient  extrêmement  abondants,  et  séparés  les 
uns  des  autres  par  d'innombrables  cellules  embryonnaires. 
L'énorme  masse  paraissait  peu  vascularisée ,  il  n'existait 
pas  de  gros  vaisseaux,  et  ce  n'est  qu'en  quelques  points  où 
le  tissu  était  moins  dense  que  l'on  trouvait  groupés  quelques 
vaisseanx  dont  les  parois  étaient  peu  développées;  ils  étaient 
gorgés  de  globules  rouges,  mais  ils  ne  paraissaient  pas  être 
le  siège  de  réaction  inflammatoire,  et  on  ne  voyait  pas,  au- 
tour de  leur  mince  paroi,  de  manchon  leucocytaire.  En 
quelques  points  du  tubercule  on  trouvait  une  certaine  quan- 
tité de  globules  rouges  extravasés. 

Le  bacille  tuberculeux  a  été  souvent  décelé,  tantôt  en 
grande  abondance  (cas  de  Semprun,  Labbé,  Fontoynont, 
Pérou),  tantôt  en  très  petit  nombre  (cas  de  PoUak,  Brosch, 
Kaufmann,  Smith,  Raviart  et  Caudron).  Albert,  Rochet, 
Jcddeloh  l'ont  en  vain  recherché  dans  leurs  cas. 

Fréquemment  les  bacilles  siègent  au  niveau  des  cellules 
géantes,  plus  rarement  ils  forment,  comme  dans  le  cas  de 
Fontoynont,  «  un  feutrage  épais  concentrique  à  la  lumière 
d'un  vaisseau  »  ou  s'y  trouvent  en  grand  nombre  mêlés  aux 
globules  rouges  (Raviart  et  Caudron). 

Les  fibres  musculaires  du  cœur  sont  parfois  indemnes, 
mais  le  plus  souvent,  bon  nombre  d'entre  elles  présentent 
un  état  atrophique  marqué,  soit  qu'elles  se  trouvent  com- 
prises dans  des  masses  tuberculeuses  en  voie  de  caséifica- 
lion,  soit  qu'elles  bordent  le  tubercule  où  on  peut  les  voir 
étouffées  et  réduites  à  l'état  de  vestiges  par  le  tissu  conjonctif 
enflammé.  Les  caractères  des  lésions  qu'elles  présentent,  écrit 
Fuchs,  sont  ceux  de  l'atrophie  simple,  vacuolaire  ou  non. 

Voici  quel  était  dans  notre  cas  l'état  des  fibres  muscu- 
laires du  cœur  :  examinées  au  niveau  du  ventricule  ou  dans 
les  parties  de  l'oreillette  éloignées  du  tubercule,  ces  fibres 
sont  saines  ;  mais  à  mesure  que  l'on  approche  de  la  tumeur 
des  lésions  apparaissent,  la   striation  s'efface,  puis  on  ne 
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distingue  plus  les  fibrilles  primitives,  et  au  voisinage  du 
tubercule  les  fibres  présentent  un  aspect  homogène  et  leur 
noyau  ne  se  colore  plus.  Bon  nombre  d'entre  elles  présen- 
tent des  vacuoles,  dont  quelques-unes  intéressent  la  fibre 
presque  tout  entière.  Divers  états  atrophiques  peuvent  èlre 
observés,  diminution  variable  de  volume,  aspect  monili- 
forme.  La  multiplicité  des  vacuoles  peut  faire  que,  dans  les 
endroits  les  plus  altérés,  l'ensemble  des  sections  transver- 
sales des  fibres  musculaires  présente  un  aspect  aréolaire, 
les  cellules  cardiaques  sont  complètement  évidées  et  ne  sont 
plus  constituées  que  par  une  bande  circulaire  de  substance 
musculaire.  Fuchs,  qui  décrit  dans  sa  thèse  des  aspects  ana- 
logues, fait  remarquer  qu'ainsi  altérées  ces  fibres  pourraient 
être  confondues  avec  des  vaisseaux  capillaires  béants  et 
vides.  A  mesure  que  Ton  pénètre  plus  avant  dans  le  tuber- 
cule, l'étude  de  ces  lésions  devient  impossible,  la  fibre  mus- 
culaire rompue,  poussiéreuse,  finit  par  ne  plus  se  distinguer 
au  milieu  des  éléments  pathologiques  plus  ou  moins 
altérés. 

Infiltration  tuberculeuse. 

L'infiltration  tuberculeuse  ou  tuberculose  diffuse  du 
myocarde,  beaucoup  plus  rare  que  les  for  oies  précédentes, 
est  caractérisée  comme  l'indique  son  nom  par  l'infiltration, 
la  diffusion  des  lésions.  11  ne  s  agit  plus,  comme  dans  les 
autres  formes,  d'amas  plus  ou  moins  considérables  d'élé- 
ments tuberculeux  formant  tumeur  au  milieu  d'un  paren- 
chyme d'apparence  saine ,  mais  de  granulations  plus  ou 
moins  confluentes  infiltrant  le  muscle  et  lui  donnant,  suivant 
leur  nombre,  un  aspect  variable. 

Ce  sont  tantôt  des  plaques  blanches,  plus  ou  moins  homo- 
gènes, siégeant  au  niveau  des  ventricules,  des  stries  blanchâ- 
tres zébrant  les  parois  des  oreillettes  (cas  de  Sangalli),  des 
points  jaunes  cireux  (cas  de  Stoïcesco  et  Babes),  tantôt  le 
cœur  tout  entier  présente  un  aspect  lardacé,  squirrheux 
(cas  de  Hutinel),  enfin  au  cas  oîi  l'infiltration  est  à  son  maxi- 
mum et  où  l'examen  microscopique  ne  décèle  plus  de  fibres 
musculaires  au  niveau  de  la  lésion,  cette  dernière  présente 
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alors  Taspect  jaunâtre  des  masses  tuberculeuses  caséifiées. 
Dans  le  cas  de  Townsend,  les  parois  de  l'oreillette  gauche 
étaient  converties  en  une  masse  solide  de  matière  tubercu- 
leuse de  près  de  un  pouce  d'épaisseur,  semblable  lésion 
existait  au  niveau  de  Toreillette  droite  dans  celui  de  Cru- 
veilhier.  Chez  un  nègre  de  14  ans,  Da  Costa  a  vu  en  certains 
points  la  paroi  du  ventricule  droit  entièrement  convertie  en 
une  masse  jaune,  caséeuse,  limitée  par  Tendocarde  et  le 
pe'ricarde. 

D*une  façon  générale,  les  régions  atteintes  sont  peu  dé- 
formées; toutefois,  lorsque  Tinfiltration  est  totale,  les  parois 
sont  augmentées  de  volume  et  les  orifices  rétrécis  ;  ainsi  voit- 
on,  dans  le  cas  de  Townsend,  l'ouverture  des  veines  pulmo- 
naires à  peine  suffisante  pour  laisser  passer  une  sonde  dans 
roreillelte. 

A  côté  des  cas  précédents  qui  représentent  les  formes  les 
plus  marquées  de  l'infiltration  tuberculeuse,  il  faut  signaler 
Tinfiltration  du  myocarde  consécutive  aux  tuberculoses  péri- 
cardiques,  lésions  ordinairement  plus  minimes,  caractérisées 
par  la  dissociation  au  voisinage  du  péricarde  altéré,  des  élé- 
ments musculaires  du  cœur  par  les  produits  tuberculeux 
infiltrés.  Ces  lésions  doivent  exister  fréquemment,  mais  leur 
peu  d'importance,  eu  égard  à  celles  du  péricarde,  fait  qu'on 
néglige  de  les  rechercher.  Soullard  les  mentipnnedansuncas. 

L'infiltration  du  myocarde  consécutive  à  la  tuberculose 
d'un  caillot  organisé  de  l'oreillette  droite,  a  été  observée 
par  Kotlar. 

Comme  les  autres  formes,  celle-ci  peut  coexister  avec 
plusieurs  des  autres,  avec  des  tubercules  miliaires,  des 
nodules,  et  on  la  voit  souvent  accompagnée  des  lésions 
des  éléments  nobles  et  du  tissu  de  soutien.  Dans  un  cas  de 
Sânger,  elle  était  accompagnée  de  myocardite  calleuse  ;  dans 
un  autre  de  Sangalli,  le  myocarde  dégénéré  était  pâle  et 
roussàtre. 

Nous  ne  nous  appesantirons  pas  sur  les  caractères  histo- 
logiques  de  cette  forme,  les  éléments  constituants  du  tissu 
tuberculeux  sont  bien  connus,  on  les  retrouve  au  niveau 
des  plaques  blanches  et  des  stries  dont  nous   venons  de 
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parler,  aussi  bien  que  dans  les  cas  d'infiltration  très  accen- 
tués ;  nous  mentionnerons  simplement  les  particularités  pré- 
sentées par  quelques-uns  des  cas  publiés. 

Dans  le  cas  de  Hutinel,  le  myocarde  était  en  certains 
points  dissocié  faisceau  par  faisceau  et  même  fibre  par 
fibre,  par  un  tissu  conjonctif  presque  fibreux  sans  aucune 
infiltration  de  cellules  embryonnaires,  et  en  d'autres  points 
par  une  matière  amorphe  caséeuse  se  colorant  mal  et  pré- 
sentant seulement  quelques  débris  de  noyaux.  Les  cellules 
musculaires  en  rapport  avec  le  tissu  tuberculeux  adulte  ne 
présentaient  qu'une  atrophie  générale,  elles  étaient  moins 
larges,  mais  le  noyau  et  le  protoplasma  se  coloraient  bien, 
il  n'y  avait  ni  segmentation,  ni  vacuole.  Enfin,  Marcel 
Labbé,  à  qui  nous  devons  la  description  de  ce  cas,  ajoute 
qu'au  milieu  du  myocarde  existait  une  couche  de  tissu 
tuberculeux  se  présentant  à  différents  degrés  d'évolution  : 
follicules  tuberculeux  embryonnaires,  follicules  avec  cel- 
lule géante,  masses  caséeuses  énormes;  sur  les  bords  on 
apercevait  quelques  fibres  musculaires  plongées  au  milieu 
du  tissu  tuberculeux,  des  faisceaux  conjonctifs  et  des  vais- 
seaux sanguins  de  nouvelle  formation.  Le  bacille  tuber- 
culeux existait  en  grand  nombre  au  niveau  de  ces  lésions. 

Stoïcesco  et  Babes  décrivent  entre  le  péricarde  et  le 
myocarde,  et  dans  la  profondeur  du  muscle,  des  foyers 
arrondis  de  deux  à  trois  millimètres  de  diamètre,  confluant 
souvent  sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue  ;  ils  étaient 
formés  par  une  couche  périphérique  épaisse  de  cellules 
embryonnaires  dissociant  les  fibres  musculaires  voisines, 
par  une  couche  centrale  moins  colorable,  finement  granu- 
leuse par  places,  à  noyaux  fragmentés,  constituée  au  centre 
par  un  grand  nombre  de  cellules  géantes  qu'entouraient  des 
cellules  épithélioïdes.  A  l'intérieur  de  quelques  cellules 
géantes  existaient  des  bacilles  tuberculeux. 

Dans  l'intervalle  des  foyers,  les  faisceaux  musculaires 
étaient  dissociés  par  d'épais  amas  de  cellules  embryonnaires. 
Les  fibres  musculaires  étaient  fragmentées,  pigmentées  au 
centre,  mais  ne  présentaient  pas  de  signes  évidents  de  pro- 
lifération. 
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Myocardites  tuberculeuses  folliculaires. 

Comme  leur  nom  l'indique,  ces  myocardites  sont  carac- 
térisées par  des  altérations  des  divers  éléments  du 
myocarde  :  cellules  musculaires,  tissu  conjonctif,  vaisseaux, 
dont  les  rapports  avec  la  tuberculose  sont  attestés  par  Texis- 
tence,  au  milieu  des  lésions  d'aspect  banal,  de  follicules 
types  ou  simplement  de  cellules  géantes.  Diverses  variétés 
peuvent  s'observer  selon  la  prédominance  des  altérations 
sur  tel  ou  tel  élément  interstitiel,  parenchymateiix,  vascu- 
laire.  Nous  n'en  connaissons  que  deux,  mais  il  est  vraisem- 
blable que  d'autres  viendront  ultérieurement  s'y  joindre. 
Nous  étudierons  successivement  une  forme  scléro-tubercu- 
leuse,  et  une  forme  hémorragique. 

Myocardile  scléro-tuberculeuse.  —  Cette  forme  paraît 
avoir  été  signalée  pour  la  première  fois  par  Brehmer,  qui 
en  a  donné  la  description  suivante  :  «  Chez  un  jeune 
homme  de  17  ans,  mort  brusquement  sans  avoir  présenté 
aucun  phénomène  morbide,  il  existait,  outre  diverses  loca- 
lisations viscérales  tuberculeuses,  une  myocardite  intersti- 
tielle de  même  nature.  La  sclérose  s'accusait  à  l'œil  nu,  par 
la  présence  de  faisceaux  fibreux,  parallèles  aux  faisceaux 
musculaires,  et  qui  semblaient  se  perdre  après  un  court 
trajet  dans  leur  épaisseur;  on  rencontrait  en  outre  de  petits 
tubercules  faisant  saillie  sur  la  surface  de  la  coupe.  L'exa- 
men du  cœur  montra  une  légère  hypertrophie,  et,  au 
milieu  du  myocarde  légèrement  décoloré,  des  points  plus 
fermes  d'un  blanc  grisâtre.  » 

Au  microscope,  on  pouvait  constater,  sous  l'endocarde, 
des  faisceaux  fibreux,  épais,  marchant  parallèlement  aux 
fibres  musculaires. 

Pas  un  seul  point  du  myocarde  examiné  n'était  sain, 
toujours  le  tissu  conjonctif  dominait,  ces  néoformalions 
fibreuses  étaient  surtout  accusées  sous  l'endocarde  ;  au 
milieu  d'elles  on  trouvait  des  amas  embryonnaires,  assez 
bien  limités,  où  existaient  un  assez  grand  nombre  de  cel- 
lules géantes  ;  pas  de  point  nettement  caséifié,  mais  certains 
amas   d'une    substance     finement    granuleuse    paraissant 
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surtout  provenir  de  la  fonte   en  bloc  des  cellules   muscu- 
laires. 

Pour  Teissier,  Brehmer  admet  avec  raison  l'existence 
d'une  myocardite  tuberculeuse,  à  cause  de  la  prédominance 
du  tissu  conjonctif  autour  de  nodules  tuberculeux  et  malgré 
Tabsence  de  cellules  épithélioïdes  ou  même  de  processus  de 
caséification,  malgré  enfin  la  distribution  désordonnée  des 
cellules  géantes  au  sein  de  Tinfiltration  cellulaire. 

Teissier  rapproche  ensuite  cette  observation  de  la 
cirrhose  musculaire  tuberculeuse  observée  chez  le  cheval 
par  Gadiot,  Gilbert  et  Roger,  dont  il  sera  question,  lors  de 
notre  étude  de  pathologie  comparée. 

Dans  un  des  cas  de  Brucker,  la  paroi  du  ventricule 
gauche,  et  en  particulier  les  muscles  papillaires^  la  cloison 
interventriculaire  et  d'une  façon  générale  tout  le  muscle 
cardiaque,  avait  un  aspect  blanchâtre,  et  en  certains  points 
jaunâtre;  en  de  nombreux  endroits,  l'apparence  «  calleuse  » 
était  évidente.  L'examen  microscopique  montra  qu'il  s'agis- 
sait de  foyers  de  sclérose  ayant  en  partie  remplacé  le 
muscle  cardiaque,  tissu  de  sclérose  pauvre  en  noyaux,  for- 
mant de  volumineux  faisceaux,  en  partie  d'aspect  hyalin. 
Les  amas  cellulaires  indicateurs  d'un  processus  inflamma- 
toire manquaient  presque  totalement,  toutefois,  ils  existaient 
en  quelques  points,  et  en  particulier  dans  les  muscles  papil- 
laires,  à  la  périphérie  des  foyers  fibreux,  constitués  par  des 
cellules  épithélioïdes  entourées  de  cellules  embryonnaires, 
au  milieu  desquelles  se  pouvaient  constater  des  noyaux  du 
tissu  conjonctif  prolifères.  Le  centre  de  quelques-uns  de  ces 
foyers  était  nécrosé,  difficilement  colorable.  Au  niveau  du 
muscle  papillaire  existait  un  tubercule  typique  avec  deux 
cellules  géantes.  Et  Brucker  conclut  qu'il  s'agit  d'un  cas  de 
tuberculose  disséminée  du  myocarde,  caractérisée  par  la 
prolifération  du  tissu  conjonctif  et  ayant  abouti  à  la  produc- 
tion de  callosités  du  muscle  cardiaque  (Herzmuskelschwiele). 

Rapprochant  l'état  du  cœur,  de  la  sclérose  constatée  au 
niveau  d'un  très  volumineux  ganglion  tuberculeux  du 
médiaslin,  et  de  petits  foyers  fibreux  pulmonaires^  cet 
auteur  pense  qu'il  a  affaire  à  une  forme  de  tuberculose  non 
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caséeuse  à  tendance  indurative,  caractérisée  cliniquement 
par  l'absence  d'infection  sanguine,  de  manifestations  endo- 
carditiques,  de  fièvre. 

Dans  un  cas  de  Sànger  l'infiltration  tuberculeuse  était 
accompagnée  de  myocardite  calleuse  ;  les  feuillets  du  péri- 
carde, étaient  réunis  par  du  tissu  fibreux^  la  paroi  du  ven- 
tricule gauche  était  épaissie,  parcourue  par  des  traînées  de 
tissu  «calleux»,  allant  du  péricarde  altéré  à  Tendocarde,  en- 
tourées et  infiltrées  de  nombreuxtubercules  miliaires,et  pré- 
sentant quelques  foyers  caséoux  de  huit  millimètres  sur  trois. 

La  tuberculose  elle-même,  disent  Bard  et  Philippe, 
malgré  ses  allures  ordinairement  rapides,  peut  créer  la 
myocardite  interstitielle  chronique.  L'infiltration  des  formes 
miliaires  peut  aboutir  à  des  néoformations  scléreuses 
diffuses.  Brehmer  considère  avec  raison  son  cas  comme  un 
exemple  du  passage  de  la  myocardite  aiguë  tuberculeuse,  & 
un  stade  subaigu.  Dans  quelques  cas,  la  myocardite  intersti- 
tielle, plus  chronique  encore  que  dans  le  cas  de  Brehmer, 
aboutit  à  la  formation  d'un  véritable  tissu  cicatriciel,  à  ce 
que  les  Allemands  appellent  les  callosités  du  cœur  (Schwie- 
rigkeiten  des  Herzens). 

A  côté  de  la  forme  précédente,  vient  prendre  place  la 
Myocardite  tuberculeuse  à  type  hémorragique  tout  récem- 
ment décrite  par  Guido  Sotti.  Cet  auteur  a  rapporté  à  l'Aca- 
démie de  médecine  de  Turin  les  deux  cas  suivants.  A 
lautopsie  d'un  homme  de  73  ans,  il  trouva  un  cœur  très  volu- 
mineux dont  l'endocarde  était  sain,  mais  dont  le  myocarde 
présentait  sur  la  coupe  d'un  pilier  un  aspect  hémorragique. 
L'examen  histologique  permit  de  constater  une  forte  dilata- 
tion vasculaire  et  l'existence  de  nombreux  foyers  hémorra- 
giques dissociant  les  fibres  musculaires; de  place  en  place  on 
pouvait  en  outre  constater  quelques  follicules  tuberculeux 
avec  de  nombreuses  cellules  géantes.  Pareilles  lésions  exis- 
taient moins  accentuées  dans  le  reste  du  myocarde,  le  bacille 
de  Koch  a  été  décelé  à  leur  niveau. 

Dans  un  second  cas,  le  myocarde  était  parsemé  de  taches 
roses  et  de  plaques  jaunâtres;  comme  dans  le  précédent,  les 
vaisseaux  étaient  distendus,  et  on  notait  de  multiples  hémor- 
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ragies  interfasciculaires.  11  n'existait  pas  de  tubercules, 
mais  la  présence  de  nombreux  bacilles  conférait  à  la  lésion 
un  caractère  nettement  spécifique. 

Des  lésions  hémorragiques  d'importance  diverse  ont  été 
trouvées  par  plusieurs  auteurs  à  côté  des  autres  formes  de 
la  tuberculose  du  myocarde.  Pic  et  Gade  notamment  ont 
constaté  des  suffusions  sanguines  dans  la  paroi  postérieure 
du  ventricule  gauche  et  Fauvel  mentionne  des  ecchymoses 
noirâtres  sous-séreuses  au  niveau  de  Toreillette  droite  et  du 
ventricule  gauche. 

Myocardites  tuberculeuses  non  folliculaires. 

Ce  sont  les  moins  connues  des  formes  anatomo-patho- 
logiques  de  la  tuberculose  du  myocarde,  par  contre,  ce  sont 
peut-être  les  plus  fréquentes.  Où  s'arrêter  en  effet,  dans  leur 
délimitation?  et  toutes  les  altérations  du  myocarde  des  tuber- 
culeux ne  doivent-elles  pas,  si  d'autres  facteurs  étiologiques 
ne  les  réclament,  être  rangées  ici?  Gomme  nous  l'écrivons 
plus  haut,  la  pathologie  expérimentale  ne  nous  a  pas  encore 
fourni  pour  le  myocarde  les  renseignements  précieux  qu'elle 
a  donnés  dans  l'étude  de  la  tuberculose  des  autres  organes, 
aussi  devons-nous,  en  attendant,  faire  les  réserves  néces- 
saires, au  sujet  de  la  nature  des  lésions  du  muscle  cardiaque 
des  tuberculeux. 

Ge  qui  est  admis  presque  sans  contestation,  c'est  que  le 
volume,  l'épaisseur  des  parois,  la  grandeur  des  cavités,  le 
poids  du  cœur,  sont  diminués  chez  les  phtisiques.  A  la  coupe, 
disent  Grancher  et  Barbier,  le  myocarde  est  paie,  et  au  mi- 
croscope, comme  dans  les  muscles  ordinaires,  on  remarque 
une  atrophie  simple  des  fibres  musculaires,  une  diminution 
de  leur  volume,  et  un  certain  degré  de  sclérose. 

Reuter,  sur  251  autopsies  de  tuberculeux,  a  trouvé  : 

Petits  cœurs  H  29      0/0 

—  F  56     0/0 
Cœurs  normaux       H  30,7  0/0 

—  F  23,2  0/0 
Cœurs  volumineux  H  40,2  0/0 

—  F  20      0/0 
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Norris  a  pesé  le  cœur  de  1 269  tuberculeux,  217  fois  il 
a  trouvé  le  poids  supérieur  à  380  grammes,  184  fois  infé- 
rieur à  200  grammes  et  707  fois,  il  était  normal.  Mais  cet 
auteur  fait  remarquer  que  la  fréquence  des  néphrites  et  de 
la  syphilis  dans  les  antécédents  de  ses  malades,  enlève  toute 
valeur  aux  résultats  de  ces  pesées  et  qu'en  réalité  le  cœur 
est  le  plus  souvent  petit  chez  les  malades  atteints  de  tuber- 
culose pulmonaire. 

Le  même  auteur  a  pratiqué  Texamen  microscopique  du 
muscle  cardiaque  dans  41  cas  de  tuberculose.  14  fois,  le 
muscle  était  normal,  10  fois,  il  était  le  siège  de  myocardite 
interstitielle  chronique,  9  fois  de  dégénérescence  parenchy- 
mateuse,  S  fois  de  dégénérescence  graisseuse,  3  fois  d*atro- 
phie  brune. 

Ce  sont  là  autant  de  variétés  de  lésions  du  myocarde 
constatées  chez  les  tuberculeux.  Leur  description  ne  saurait 
trouver  place  ici,  puisqu'il  s'agit  de  lésions  banales  n'ayant, 
si  on  peut  dire  de  spécifique  que  leur  étiologie. 

Il  nous  reste,  à  présent,  à  parler  des  cas  où  les  lésions 
très  accusées,  non  folliculaires  du  muscle  cardiaque,  ont  pu 
être  mises  sur  le  compte  de  la  tuberculose.  Gomme  on  va  le 
voir,  c'est  exclusivement  de  myocardites  interstitielles  qu'il 
va  s'agir,  elles  seules,  en  effet,  ont  été  bien  observées;  el,  si 
l'existence  de  la  myocardite  parenchymateuse  non  follicu- 
laire ne  parait  pas  douteuse,  son  étude  reste  à  faire. 

L'observation  de  Rosenstein  ouvre  en  quelque  sorte  la 
série  des  cas  de  ce  genre.  Il  s'agit  d*un  garçon  de  onze  ans, 
porteur  d'un  abcès  froid  de  la  hanche,  qui,  le  lendemain  de 
l'ouverture  de  cet  abcès,  devint  oppressé,  gâta,  eut  du  délire, 
de  la  cyanose,  et  mourut  le  soir  même,  sans  qu'il  ait  pré- 
senté d'élévation  de  température. 

L'autopsie  permit  de  constater  les  lésions  suivantes  : 

Tuberculose  de  l'articulation  coxo-fémorale,  tumeur  de 
la  rate,  tuberculose  pulmonaire,  infarctus  tuberculeux  du 
rein  gauche,  dégénérescence  graisseuse  des  reins,  foie  gras, 
myocardite  interstitielle,  début  d'anévrysme  du  ventricule 
gauche,  adhérences  péricardiques.  Voici  quelques  détails 
concernant  les  points  qui  nous  intéressent  : 
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Le  péricarde  adhérait  à  la  pointe  et  au  bord  gauche  du 
cœur,  dans  sa  cavité,  quantité  normale  de  liquide  clair. 

Le  cœur  était  de  volume  normal.  Le  ventricule  gauche 
dilaté,  globuleux;  sa  paroi,  très  mince  à  la  pointe,  présen- 
tait une  légère  saillie  anévrysmale.  A  ce  niveau,  la  muscu< 
lature  très  mince  et  sillonnée  de  stries  de  tissu  fibreux  (schwie- 
ligpn  Bindegewebsziigen)  était  recouverte  par  une  callosité 
de  l'endocarde:  épaississemenl  fibreux,  blanc  jaunâtre,  tapis- 
sant l'extrémité  du  cône  ventriculaire,  n'ayant  pas  de  limites 
tranchées  avec  l'endocarde  sain.  Sectionnée  transversale- 
ment, la  région  du  myocarde  voisine  de  la  pointe  était 
blanche,  tendineuse,  sillonnée  de  traînées  fibreuses.  Les  par- 
ties voisines,  pâles,  brun  clair,  de  un  centimètre  d'épais- 
seur. 

Les  muscles  papillaires  étaient  hypertrophiés.  Les  val- 
vules légèrement  infiltrées.  Les  artères  coronaires  per- 
méables et  saines. 

Rosenstein  n'hésite  pas  à  reconnaître  dans  ces  lésions 
la  cause  de  la  mort,  et  la  chloroformisation  n'a  pas  été,  dit- 
il,  sans  exercer  son  influence. 

L'examen  histologique  a  donné  les  résultats  suivants  : 
Les  feuillets  péricardiques  étaient  épaissis,  remplis  de  nom- 
breuses cellules  rondes,  lymphoïdes,  et  traversés  par  quelques 
fortes  traînées  de  tissu  conjonctif,  les  fibres  élastiques  étaient 
également  proliférées.  La  musculature,  que  la  dissociation 
avait  montrée  fortement  frappée  de  dégénérescence  grais- 
seuse, était  atrophiée,  et  les  faisceaux  de  fibres  comprimés 
par  des  travées  fibreuses  anciennes,  et  par  des  travées  con- 
jonctives plus  jeunes  irrégulièrement  parsemées  de  noyaux. 
Entre  les  fibres  conjonctives  se  trouvaient  çà  et  là  de  nom- 
breuses cellules  rondes  en  amas,  présentant  la  structure 
des  cellules  lymphoïdes,  avec  des  noyaux  ronds,  ovales,  en 
partie  dentés;  jamais  à  ces  groupes  cellulaires  n'étaient 
jointes  des  cellules  épithélioïdes  ni  des  cellules  géantes. 

Le  tissu  calleux  qui  sillonnait  le  myocarde  de  ses  larges 
travées  irrégulières,  affectait  des  rapports  directs  avec  les 
faisceaux  conjonctifs  qui  traversaient  le  péricarde. 

La  musculature  élait  altérée;  çà  et  là,  des  fibres  isolées 
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montraient  une  fragmentation  nette,  la  plupart  étaient  fort 
amincies,  atrophiées  et  dans  leur  tolalité  fortement  réduites. 
Au-dessus  de  Fanévrysme,  la  musculature  était  encore  assez 
bien  conservée,  mais  environ  un  cinquième  de  sa  masse 
avait  dû  faire  place  à  un  tissu  fibreux  ;  cette  proportion  se 
modifiait  à  mesure  que  Ton  approchait  de  la  pointe  du  ven- 
tricule,  au  détriment  de  la  musculature,  jusqu'à  ce  que  la 
paroi  musculaire  ait  subi  totalement  la  transformation 
fibreuse.  Des  vaisseaux  gros  et  petits  étaient  le  siège  d'arté- 
rite  oblitérante,  et  leur  lumière  était  en  grande  partie 
comblée  par  Tendartère  proliféré. 

L'endocarde  n'était  pas  moins  altéré  dans  les  parties  ou 
le  myocarde  était  sclérosé.  Comme  le  péricarde,  il  était,  sur 
toute  son  étendue,  épaissi,  infiltré  de  lymphocytes  en  quan- 
tité variable  selon  les  points.  Au  niveau  de  l'anévrysme, 
l'endocarde  se  transformait  subitement  en  une  très  épaisse 
callosité  qui,  vers  la  pointe  du  ventricule,  diminuait  progres- 
sivement pour  devenir  très  mince. 

Au-dessus  de  cet  endroit  où  le  myocarde  fibreux  était 
recouvert  du  péricarde  et  de  l'endocarde  épaissis,  du  tissu 
coDJonctif  lâche,  riche  en  cellules  et  en  petites  artères  en 
voie  d'oblitération,  était  interposé  entre  le  péricarde  et  le 
myocarde;  on  y  distinguait  une  grande  quantité  d*hémosi- 
dérine,  résidu  d'hémorragies  anciennes,  et  çà  et  là  se  mon-  , 
traient  de  petites  hémorragies  récentes. 

Les  fibres  élastiques  étaient  considérablement  augmen- 
tées dans  les  feuillets  péricardiques,  tandis  qu'il  n'en 
existait  pas  dans  la  callosité  de  l'endocarde. 

On  notait  encore  la  prolifération  et  l'hypertrophie  des 
éléments  épithéliaux  du  péricarde  qui  formaient  entre  les 
brides  adhérentes  des  sortes  de  lumières  glandulaires. 

En  somme^  dit  Rosenstein,  il  s'agit  d'une  vieille  myo- 
cardite  interstitielle  chronique,  dans  laquelle  l'examen  de 
600  coupes  n'a  pas  montré  un  caractère  tuberculeux  spéci- 
fique, et  dont  cependant  il  croit  à  la  nature  tuberculeuse, 
parce  que  le  tableau  clinique  tout  entier  est  dominé  par  la 
tuberculose,  et  qu'on  ne  peut  déceler  dans  les  antécélents 
du  sujet  ni  maladie  infectieuse  aiguë,  ni  syphilis  hérédi- 
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taire.  Rosenstein  se  demande  ensuite  la  raison  de  l'absence 
des  lésions  folliculaires.  Le  processus  devait  remonter  à 
quelques  années,  dit-il,  si  bien  que  les  caractères  spéci- 
fiques pouvaient  être  perdus,  et  à  Tappui  de  cette  manière 
de  voir,  il  rappelle  l'opinion  de  Orth,  qui,  à  propos  des  myo- 
cardites  syphilitique  et  tuberculeuse  dit  :  Après  la  résorption, 
des  masses  nécrotiques  peuvent  rester  de  simples  callosités 
dont  on  ne  peut  plus  voir  l'origine,  et  le  diagnostic, 
souvent  difficile,  n'est  possible  que  par  l'étude  du  cas  tout 
entier. 

Le  cas  de  Garpenter  mérite  également  détre  rapporté 
ici.  Un  garçon  de  un  an,  à  antécédents  héréditaires  tuber- 
culeux, atteint  de  coxalgie,  au  cœur  et  au  poumon  paraissant 
sains  à  l'auscultation,  mourut  tout  à  fait  subitement.  A  son 
autopsie,  Garpenter  trouva,  outre  des  lésions  de  tuberculose 
miliaire  de  divers  organes,  de  l'hydropéricarde  et  des  alté- 
rations du  myocarde  :  le  ventricule  gauche  dilaté,  à  sur- 
face régulière,  apparaissait  parsemé  d'aires  blanches,  rondes 
ou  ovales,  après  section,  on  pouvait  constater  que  ces  points 
existaient  dans  l'épaisseur  du  muscle,  et  que  bon  nombre 
d'entre  eux  s'étendaient  du  péricarde  à  l'endocarde.  Le  ven- 
tricule droit  ne  présentait  que  deux  ou  trois  petites  taches 
rondes.  La  substance  musculaire  non  envahie  paraissait 
saine.  Les  valvules  étaient  normales.  Le  trou  de  Botal 
persistait. 

L'examen  microscopique  montra  que  les  aires  blanches 
étaient  constituées  par  des  faisceaux  ondulés  de  tissu  con- 
jonctif  à  noyaux  allongés,  entourant  et  dissociant  des  tlots 
de  tissu  musculaire,  et  montrant  çà  et  là  des  amas 
nucléaires  assez  denses.  Quelques-unes  des  fibres  muscu- 
laires ainsi  isolées  présentaient  la  striation  transversale, 
mais  dans  quelques-unes  cette  apparence  était  perdue,  et 
l'on  notait  de  l'atrophie  et  de  l'opacité.  Au  niveau  des  aires 
où  le  tissu  conjonctif  fibrillaire  n'était  pas  si  marqué,  les 
noyaux  étaient  plus  nombreux  et  mieux  colorés. 

L'endocarde  était  très  épaissi,  le  péricarde  était  sain  là 
où  il  n'était  pas  l'aboutissant  de  tissu  de  sclérose. 

Garpenter  admit  l'origine  tuberculeuse  de  la  lésion,  se 
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basant  sur  Texistence  d'une  profusion  de  manifestations 
tuberculeuses  dans  les  autres  parties  du  corps  et  sur  l'im- 
probabilité de  la  syphilis  congénitale.  Toutefois  la  possibi- 
lité pour  le  petit  malade  d'avoir  eu  antérieurement  une 
attaque  de  rhumatisme  laisse  Garpenter  indécis  entre  l'étio- 
logie  rhumatismale  ou  tuberculeuse. 

Diagnostic  anatomique , 

Les  lésions  que  nous  venons  d'étudier  sont  de'deux  ordres, 
les  unes  présentent  les  caractères  macroscopiques  des  lésions 
tuberculeuses  classiques,  ce  sont  les  granulations  miliaires 
les  nodules,  l'infiltration;  histologiquement ,  que  l'on  ait 
affaire  aux  unes  ou  aux  autres,  la  lésion  élémentaire,  le 
follicule  tuberculeux,  est  partout  la  même,  plus  ou  moins 
complète  cependant,  plus  ou  moins  riche  en  cellules  géantes 
ou  en  cellules  épithélioïdes,  plus  ou  moins  évidente  selon 
le  degré  de  transformation  caséeuse  ou  fibreuse  qu'elle  a  pu 
subir.  Le  bacille  tuberculeux  y  est  souvent  décelé,  tantôt 
en  grande  abondance  (Hutinel,  Semprun,  Labbé,  Stoïcesco 
et  Babes,  Pontoynont,  Perron),  tantôt  en  très  petit  nombre 
(Brosch,  PoUak,  Sangalli,  Kauffmann,  Fuchs,  Smith,  Ra- 
viart  et  Caudron). 

Les  autres  lésions,  les  myocardites  tuberculeuses  non 
folliculaires,  parenchymateuses  ou  interstitielles,  présentent, 
tant  à  l'œil  nu  qu'au  microscope,  les  caractères  des  myocar- 
dites en  général. 

Le  problème  diagnostique  qui  se  pose  est  donc  différent 
selon  que  Ton  a  affaire  aux  unes  ou  aux  autres.  D'une  façon 
générale,  les  premières  se  reconnaissent  aisément.  Cepen- 
dant, on  évitera  de  les  confondre  avec  les  gommes  qui 
ont  avec  eux  nombre  de  caractères  communs,  cependant 
quelques  particularités  permettent  de  les  différencier,  les 
gommes  sont  fréquemment  entourées  d'une  véritable  cap- 
sule fibreuse,  tandis  que  les  tubercules  sont,  à  leur  péri- 
phérie, unis  au  tissu  voisin  qu'ils  infiltrent;  leur  surface  de 
section  est  tachetée,  celle  des  gommes  serait  plus  homogène  ; 
l'aspect  jaunâtre  de  ces  dernières,  leur  consistance  élastique 
en  seraient  les  autres  signes  distinctifs.  Quand  elles  sont 
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ramollies,  il  reste  une  coque  jaunâtre,  résistante,  et  si  leur 
contenu  se  vide  dans  la  cavité  cardiaque  comme  le  cas  a  été 
observé  par  Gallavardin  et  Gharvet,  la  production  d*ané* 
vrysmes  est  possible.  Histologiquement,  les  cellules  géantes 
sont  moins  nombreuses  dans  la  gomme,  et  le  centre  pré- 
sente de  gros  corps  granuleux  caractéristiques. 

Le  cancer  du  cœur  se  reconnaîtra  soit  à  la  mollesse  encé- 
phaloïde,  soit  à  la  dureté  ligneuse  des  noyaux.  Le  diagnostic 
avec  le  sarcome  sera  parfois  impossible  à  faire  sans  le  secours 
du  microscope  lorsqu'on  aura  affaire  à  des  tubercules  volu- 
mineux, mous,  non  dégénérés.  L'existence  d'un  cancer  pri- 
mitif au  niveau  d'un  autre  organe  facilitera  le  diagnostic. 
Au  cas  de  carcinose  généralisée,  la  difficulté  est  plus  grande. 
On  se  rappellera  que  le  cancer  donne  un  suc  laiteux  au 
grattage,  on  se  basera  sur  les  caractères  histologiques,  on 
songera  enfin  à  la  possibilité  de  son  association  avec  la 
tuberculose. 

L'actinomycose,  dont  les  productions  molles  et  jaunâtres 
pourraient  prêter  à  confusion,  se  diagnostiquera  par  la 
constatation  des  grains  jaunes. 

Dans  certains  cas,  enfin,  il  faudra  se  garder  de  confondre 
le  tubercule  avec  un  vieil  abcès. 

Bien  souvent,  le  diagnostic  anatomique  présentera  des 
difficultés,  des  caractères  différentiels  pourront  manquer,  la 
constatation  de  tuberculose  ailleurs  sera  insuffisante,  et  le 
diagnostic  ne  revêtira  de  caractère  de  certitude  que  s'il  est 
appuyé  sur  la  constatation  du  bacille  de  Koch  au  niveau  des 
lésions  du  myocarde.  Dans  certains  cas,  l'inoculation  aux 
animaux  sera  nécessaire,  et  si  elle  est  positive,  elle  permettra 
d'affirmer  la  tuberculose  là  oti  les  bacilles,  trop  peu  nom- 
breux, n'avaient  pu  être  décelés  (il  en  fut  ainsi  dans  la  hui- 
tième observation  de  Wells). 

Le  diagnostic  des  myocardites  tuberculeuses  folliculaires 
ne  pourra,  le  plus  souvent,  être  fait  que  par  l'examen  histo- 
logique  et  bactériologique,  et  c*est  seulement  dans  les  cas  où 
la  substance  tuberculeuse  se  trouve  en  abondance  et  attire 
l'attention  par  sa  couleur,  qu*un  examen  macroscopique 
permettra  de  supposer  la  nature  de  la  lésion. 
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Quant  aux  myocardites  tuberculeuses  non  folliculaires, 
leur  diagnostic  sera  des  plus  difficiles.  La  signature  de  Taffec- 
tion  consiste  dans  la  présence  de  quelques  rares  bacilles 
perdus  au  milieu  de  blocs  fibrineux  ou  d'un  tissu  conjonctif 
de  nouvelle  formation.  C'est  dire  que  l'histologie  ne  pourra, 
le  plus  souvent,  lever  les  doutes  d'un  observateur  indécis, 
et  que  la  solution  lui  sera  fournie  par  l'inoculation  aux 
animaux;  encore  celle-ci  ne  réussira-t-elle  pas  lorsqu'il 
s'agira  de  myocardites  très  anciennes  au  niveau  desquelles 
l'agent  pathogène  aura  disparu,  ou  lorsque  les  lésions  seront 
déterminées  uniquement  par  les  toxines  tuberculeuses. 
C'est  à  propos  des  cas  de  ce  genre  que  Poncet  dit  :  «  C'est 
par  la  clinique  seule  que,  bien  souvent,  s'avérera  la  nature 
tuberculeuse  de  tel  processus  histologiquement  indéler- 
miné.  »  Nous  venons  de  voir  que  Rosenstein  et  Carpenter 
ont  admis  dans  leurs  cas  l'origine  tuberculeuse  des  lésions 
observées  en  s*appuyant  sur  des  considérations  cliniques. 

Lésions  concomitantes. 

Nous  étudierons  dans  ce  chapitre  les  modifications  subies 
par  le  cœur  sous  l'influence  des  lésions  tuberculeuses  dont 
il  est  le  siège,  nous  verrons  ensuite  en  détail  dans  quelle 
mesure  Tendocarde  et  le  péricarde  participent  au  processus 
qui  atteint  le  myocarde,  enfin  nous  passerons  rapidement 
en  revue  les  autres  déterminations  de  la  tuberculose. 

Le  costir  peut  présenter  toutes  sortes  de  modifications,  on 
l'a  trouvé  petit  dans  certaines  de  ses  parties,  ou  au  contraire 
hypertrophié,  en  totalité  dans  les  cas  de  Ghambers,  Fauvel, 
Pûschmann,  ou  seulement  au  niveau  d'un  ventricule,  le 
gauche  le  plus  souvent  (cas  de  Reimer,  Weber,  Semprun, 
Nattan-Larrier,  Pic  et  Cade).  Mariani,  dans  un  cas  de  ce 
genre,  a  noté  l'existence  d'une  insuffisance  mitrale. 

Les  cavités  cardiaques  sont  parfois  dilatées,  plus  souvent, 
du  fait  de  la  saillie  de  volumineux  tubercules,  elles  sont 
en  partie  obstruées  (cas  de  Lueken,  Hirschsprung,  Pollak, 
Jeddeloh). 

Les  nodules  peuvent  comprimer  un  vaisseau,  refouler 
une  valvule  déterminant  ainsi  une  sténose  plus  ou  moins 
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accusée  :  dans  le  cas  de  Townsend,  secondairement  au  rétré- 
cissemeut  de  Torifice  des  veines  pulmonaires  dans  Toreil- 
lette  gauche,  une  stase  pulmonaire  telle  que  le  poumon 
gauche  contenait  trois  pintes  et  demie  de  sang  en  était 
résultée.  Les  veines  pulmonaires  étaient  dilatées,  depuis  les 
plus  petites  branches  d'un  diamètre  quadruplé  jusqu*aux  gros 
troncs  qui  formaient  en  dehors  de  Toreillette  deux  larges 
poches.  Il  y  avait  sténose  de  Forifice  des  veines  caves  et  des 
veines  pulmonaires  dans  les  cas  de  Rochet,  de  Kaufmann; 
Torifice  de  la  veine  cave  supérieure  était  réduit  à  une  fente 
étroite  chez  le  malade  de  Glœssen.  Dans  le  cas  de  Puth,  un 
volumineux  tubercule  de  Toreillette  droite  refoulait  la  val- 
vule tricuspide  et  déterminait  une  sténose  de  son  orifice. 

Sanger  a  vu  un  tubercule,  de  la  grosseur  d'une  cerise, 
produire  sur  la  paroi  ventriculaire  opposée  une  dépression 
avec  atrophie  du  muscle  à  l'endroit  où  la  tumeur  devait 
s'appliquer  au  moment  de  la  systole. 

De  même  que  Ton  peut  concevoir  la  possibilité  de  rétré- 
cissements divers,  consécutifs  à  la  sclérose  du  myocarde, 
on  s'explique  très  bien  qu'à  la  suite  des  altérations  de  la 
paroi  du  cœur  celle-ci  se  distende,  c'est  ainsi  que  dans  le 
cas  de  Rosenstein,  la  sclérose  avec  amincissement  de  la  paroi 
du  ventricule  gauche,  a  été  suivie  de  distension  quasi  ané- 
vrysmatique.  L'éventualité  d'une  rupture  du  cœur  surve- 
nant dans  ces  conditions,  doit  être  envisagée. 

Nous  n'avons  pas  à  revenir  ici  sur  l'état  des  fibres  muscu- 
laires du  cœur,  l'étude  de  leurs  altérations  a  été  faite  plus 
haut,  elle  ne  pouvait  être  disjointe  de  celle  des  lésions 
tuberculeuses  puisqu'elles  sont,  elles  aussi,  la  résultante  de 
l'action  des  poisons  tuberculeux.  Rappelons,  cependant,  que 
le  myocarde  est  le  plus  souvent  sain  dans  les  points  éloi- 
gnés des  foyers  tuberculeux  et  qu'il  présente  des  lésions  très 
accusées  au  cas  de  tuberculose  diffuse  ou  de  tuberculose 
non  folliculaire. 

Vendocarde  est  le  plus  souvent  respecté  par  les  foyers 
tuberculeux  sous-jacents,  il  constitue,  dit  Teissier,  une  bar- 
rière endothéliale,  un  vernis  qui  oppose  à  l'état  normal  un 
obstacle  puissant  à  l'invasion  des  germes.  Non  modifié,  il 
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laisse  transparaître  les  granulations  miliaires  soiis-jacentes. 
et  il  épouse  au  cas  de  masses  tuberculeuses  volumineuses 
leur  face  irrégulièrement  bosselée.  Il  peut  cependant  être 
altéré,  Pérou  a  noté  son  épaississement  au  niveau  de  masses 
tuberculeuses  saillantes;  il  était  aminci  dans  les  cas  de 
Vecchi,  de  Recklinghausen,  sa  perforation  enfin  a  été  plu- 
sieurs fois  observée  :  l'endocarde  présentait  une  ulcération 
de  la  dimension  de  un  shilling  au  niveau  d'un  tubercule  de 
Toreillette  droite  signalé  par  SmitK,  semblable  lésion  a  été 
constatée  par  Lueken.  Genersich  a  vu  Tendocarde  érodé  sur 
un  espace  de  la  grandeur  d'une  lentille,  à  cet  endroit  la 
masse  caséeuse  était  battue  par  le  courant  sanguin,  ce  qui 
avait  été,  selon  l'auteur,  la  cause  d'une  tuberculose  miliaire 
presque  généralisée. 

Murchison  décrit,  dans  la  paroi  du  ventricule  gauche 
sous  les  valvules  aortiques,  une  cavité  de  la  dimension  d'une 
noisette  communiquant  avec  l'intérieur  du  ventricule  par 
une  ouverture  assez  large  pour  admettre  une  plume  d'oie  et 
contenant  une  substance  grumeleuse  semblable  à  du  sang 
mêlé  de  pus  et  de  fragments  de  fibrine. 

Dans  le  cas  de  SchurhofT,  l'endocarde  auriculaire  gauche 
et  la  partie  voisine  de  la  valvule  mitrale  présentaient  un 
foyer  caséeux  ulcéré,  relié  par  du  tissu  tuberculeux  à  un 
volumineux  nodule  intra-myocardique,  lui-même  probable- 
ment secondaire  à  la  tuberculose  du  péricarde  ;  l'existence 
de  bacilles  tuberculeux  en  très  grand  nombre  à  la  surface 
du  foyer  endocardique ,  l'accusait  d'être  le  point  de  départ 
de  la  tuberculose  miliaire  généralisée  à  laquelle  succomba 
le  malade.  L'endocarde  ventriculaire  droit  était  ulcéré  en 
un  point  dans  le  cas  de  Balestra  et  Lignière. 

Raviart  et  Caudron  ont  vu  l'endocarde  perforé  en  trois 
points  au  niveau  desquels  le  nodule  tuberculeux  sous-jacent 
poussait  des  bourgeons  de  trois  à  cinq  millimètres  de  dia- 
mètre, saillant  de  deux  millimètres,  battus  par  le  courant 
sanguin.  Les  éléments  de  ces  parties  se  coloraient  assez  bien 
et  semblaient  de  date  plus  récente  que  ceux  du  centre  du 
tubercule,  quelques  cellules  géantes  existaient  à  ce  niveau, 
on  n'y  décela  point  de  bacilles  tuberculeux. 
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Wells,  dans  la  huitième  observation  de  son  travail,  dé- 
crit une  masse  caséeuse  occupant  la  paroi  auriculaire  droite 
et  ayant  détruit  l'endocarde  en  im  point  où,  en  contact  avec 
le  sang,  elle  était  couverte  de  fibrine  formant  un  thrombus 
oblong. 

Pareille  lésion  a  été  également  constatée  par  Moser,  et 
antérieurement  par  Puschmann. 

Dans  tous  ces  cas,  les  lésions  de  l'endocarde  sont  secon- 
daires à  la  tuberculose  du  myocarde,  il  n'en  est  pas  toujours 
ainsi,  et  on  peut  voir  Tendocarde  atteint  primitivement. 

Chez  l'enfant  qui  fait  l'objet  de  la  communication  de 
Auché  et  Chambrelent,  la  lésion  du  myocarde  très  minime 
d'ailleurs  est  due  à  la  propagation  du  processus  tuberculeux 
endocardique  ;  la  substance  caséeuse  qui  constitue  le  tuber- 
cule de  l'endocarde  est  limitée  profondément  par  une  zone 
de  cellules  épithélioides  et  de  cellules  lymphoïdes  qui  disso- 
cient les  fibres  musculaires  les  plus  voisines,  atrophiant  et 
détruisant  même  celles  qui  sont  le  plus  directement  en 
contact  avec  le  processus  tuberculeux.  Les  bacilles,  en 
nombre  considérable,  sont  intra  et  extra-cellulaires. 

On  peut  même  voir,  comme  il  est  dit  plus  loin,  un 
thrombus  organisé,  pénétré  et  modifié  par  le  bacille  tuber- 
culeux, être  le  point  de  départ  de  la  tuberculose  de  la  paroi 
auriculaire  droite  comme  dans  le  cas  de  Kotlar. 

Dans  le  cas  de  Stoïcesco  et  Babes^  l'endocarde  ventricu- 
laire  droit  était  de  couleur  jaune  cireuse  sur  une  étendue 
grande  comme  la  paume  de  la  main,  cette  coloration  était 
due  à  la  présence  de  foyers  tuberculeux  confluents  qui  enva- 
hissaient le  myocarde  sous-jacent.  Le  reste  de  l'endocarde 
était  plus  épais,  plus  injecté,  et  parsemé  de  petites  taches 
rouges,  diffuses,  confluentes,  formées  par  du  sang  infiltré 
dans  les  tissus. 

Enfin,  on  peut  constater  du  côté  de  l'endocarde  des  lésions 
indépendantes  de  celles  du  myocarde,  telles  les  granula- 
tions miliaires  signalées  par  divers  auteurs,  par  Sânger 
notamment;  dans  un  cas  de  Semprun,  il  existait  des  granu- 
lations grises  et  gris  jaunâtres  dont  quelques-unes  étaient 
ulcérées.    Weber    également    a    observé    des    tubercules 
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miliaires  de  rendocarde.  Â  côté  des  lésions  tuberculeuses 
folliculaires  que  nous  venons  d'énumérer,  se  placent  les 
lésions  de  la  tuberculose  inflammatoire  et  les  altérations 
d'une  autre  origine  que  Tendocarde  peut  présenter.  Dans  le 
cas  de  Potain  il  existait  de  petites  végétations  rougeâtres  au 
niveau  des  valvules  auriculo-ventriculaires.  De  l'œdème  de 
la  valvule  mitrale  est  signalé  par  Chambers.  Outre Tulcération 
mentionnée  plus  haut,  Smith  décrit  un  aspect  laiteux  de  tout 
Tendocarde,  résultat,  selon  lui,  d'une  inflammation  chronique. 

La  sclérose  de  l'endocarde  est  également  observée,  elle 
atteignait  dans  le  cas  de  Rosenstein  un  degré  très  accentué; 
un  épaississement  tendineux,  dit  cet  auteur,  une  callosité 
de  l'endocarde,  tapissait  l'extrémité  du  cône  ventriculaire 
gauche,  elle  ne  présentait  pas  de  limites  tranchées  avec 
l'endocarde  sain.  L'intérêt  offert  par  ces  scléroses  est  très 
grand,  et  Ton  est  en  droit  de  se  demander  si  certaines  car- 
diopathies valvulaires  coexistant  avec  des  tubercules  du 
myocarde,  ne  sont  pas  au  même  titre  que  ces  derniers  des 
lésions  de  nature  tuberculeuse. 

Le  péricarde  est  fréquement  atteint,  tantôt  sa  cavité 
contient  une  certaine  quantité  de  liquide  —  cas  de  Frémy, 
Haberling,  Pollak,  Stoïcesco  et  Babes,  —  tantôt  il  présente 
quelques  altérations  localisées  :  épaississement  plus  ou 
moins  marqué  de  son  feuillet  viscéral  au  voisinage  des 
tubercules  du  myocarde  —  cas  de  Bruggisser  ;  —  plus  fré- 
quemment enfin,  il  est  le  siège  de  lésions  beaucoup  plus 
accusées  :  granulations  tuberculeuses  en  nombre  variable  — 
cas  de  Recklinghausen  ;  —  masses  caséeuses  parfois  très 
volumineuses,  souvent  crétacées,  néo-membranes  fibreuses 
unissant  les  deux  feuillets  de  la  séreuse.  Les  adhérences 
sont  tantôt  minces^  fragiles,  et  la  décortication  du  cœur  est 
facile  dans  l'intervalle  des  placards  calcifiés  —  cinq  cas  de 
Pérou,  —  d'autres  fois,  et  c'est  le  cas  chez  les  enfants  et  les 
individus  jeunes,  elles  sont  épaisses  et  les  feuillets  du  péri- 
carde sont  confondus  en  une  masse  unique,  épaisse,  lar- 
dacée,  farcie  de  produits  tuberculeux.  Il  y  avait  production 
d'une  symphyse  plus  ou  moins  complète  dans  77  cas,  la  liste 
s'en  trouve  à  la  fin  de  ce  travail. 
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La  face  médiastinc  du  sac  péricardîquc  peut  également 
être  le  siège  de  lésions  variées,  on  peut  y  constater  des 
tubercules  comme  dans  le  cas  de  Hedenius,  des  adhérences 
avec  le  poumon  comme  dans  celui  deSchôffler.  Dans  la  qua- 
trième observation  de  Brucker,  des  ganglions  bronchiques 
caséeux,  adhéraient  au  péricarde  épaissi  dans  sa  totalité  et 
présentant  une  symphyse  complète.  C'est  assez  fréquem- 
ment du  reste  que  des  ganglions  ainsi  situés  marquent  la 
voie  suivie  par  le  bacille  de  Koch  pour  envahir  le  cœur. 

L'examen  histologique  montre  la  sclérose  des  deux 
feuillets  y  leur  union  par  du  tissu  fibreux  parsemé  de  petits 
et  de  gros  foyers  nécrotiques  entourés  de  tissu  de  granula- 
tions, riche  en  noyaux,  contenant  des  follicules  tuberculeux 
plus  ou  moins  caractéristiques.  Dans  le  cas  de  Brucker,  ces 
granulations  tuberculeuses  envahissaient  le  myocarde  et 
formaient  même  en  un  point  une  sorte  de  polype  saillant  à 
rintérieur  de  la  cavité  ventriculaire,  caséeux  en  son  centre, 
constitué  à  la  périphérie  par  des  follicules  tuberculeux. 

Signalons,  enfin,  la  possibilité  de  constater  au  niveau  du 
péricarde  des  lésions  banales,  purement  irritatives,  consé- 
cutives à  l'inflammation  myocardique  voisine ,  ou  des  lésions 
de  péricardite  tuberculeuse  ancienne  d'où  tout  caractère  spé- 
cifique a  pu  disparaître,  par  suite  de  la  substitution  de  tissu 
de  sclérose  par  exemple  aux  produits  tuberculeux,  —  le  cas 
de  Rosenstein,  dont  il  a  été  parlé  précédemment,  rentre  dans 
cette  catégorie. 

Ces  lésions  du  péricarde,  le  plus  souvent  antérieures  à 
celles  du  myocarde,  peuvent  dans  certains  cas  signalés  au 
cours  de  cette  étude  leur  être  consécutives. 

L'intégrité  du  péricarde  peut  être  constatée ,  alors  même 
que  les  lésions  tuberculeuses  du  myocarde  sont  très  accu- 
sées. 

Autres  déterminations  de  la  tuberculose.  —  Sauf  dans  les 
cas  de  Demme,  de  Noël  et  de  Mariani  où  il  n'existait  peut-être 
pas  de  tuberculose  ailleurs  qu'au  niveau  du  myocarde,  les 
observateurs  ont  trouvé  lésés  la  plupart  des  points  de  l'orga- 
nisme. On  comprend  que  nous  ne  fassions  pas  ici  l'énumé- 
ration  de  tous  ces  cas,  et  il  suffira  pour  en  connaître  le 
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détail  Je  consulter  les  tableaux  analytiques  que  nous  avons 
dressés.  Nous  nous  bornerons  donc  à  signaler  quelques  par- 
ticularités et  à  donner  quelques  chiffres. 

Les  vaisseaux  sanguins  peuvent  être  le  siège  de  lésions 
tuberculeuses,  les  gros  vaisseaux  en  particulier.  Dans  un 
cas  de  Eisenmenger,  il  existait  un  tubercule  du  volume  d'un 
haricot  dans  la  paroi  de  l'artère  pulmonaire^  Teifdartère  était 
intact.  L'endartère  aortique  était  le  siège  de  granulations 
tuberculeuses  dans  le  cas  de  Semprun.  Dans  la  seconde 
observation  d'Hirschsprung  quelques  tubercules  jaunes 
siégeaient  dans  l'adventice  des  artères  aorte  et  pulmo- 
naire. 

La  participation  du  système  lymphatique  au  processus 
tuberculeux,  est  attestée  dans  la  majorité  des  observations, 
dans  78  cas,  par  l'existence  de  ganglions  présentant  à  tous 
les  degrés  de  leur  évolution  des  lésions  bacillaires  :  hyper- 
trophie simple,  granulations  tuberculeuses,  envahissement 
complet,  caséiiication,  ramollissement,  ou  au  contraire 
transformation  calcaire.  Les  ganglions  cervicaux  et  mésen- 
tériques  sont  peu  souvent  signalés,  mais  ceux  du  médiastin 
sont  fréquents,  ils  constituent  un  relais  entre  les  lésions 
pulmonaires  et  cardiaques  et  on  peut  même  les  voir  comme 
dans  le  cas  de  Lueken  adhérer  au  myocarde  et  y  porter 
directement  le  bacille  tuberculeux. 

Les  poumons  sont  atteints  dans  102  cas.  Ce  sont  tantôt 
les  lésions  généralisées  de  la  granulie,  tantôt  celles  de  la 
phtisie  chronique  qui  sont  constatées.  Parfois  elles  semblent 
contemporaines  de  celles  du  cœur,  et  à  côté  d'un  volu- 
mineux tubercule  du  myocarde  on  trouve  des  lésions  pul- 
monaires chroniques  ;  ou  bien  la  lésion  cardiaque  est  mani- 
festement postérieure,  et  chez  un  phtisique  avancé  on 
trouve  des  granulations  miliaires  du  cœur  ;  enfin,  ce  peut 
être  la  lésion  pulmonaire,  constituée  par  des  granulations, 
qui  peut  survenir  consécutivement  à  l'infection  sanguine 
résultant  de  la  pénétration  du  bacille  dans  les  cavités  du 
cœur  droit,  à  la  faveur  d'une  ulcération  de  l'endocarde  par 
le  tubercule  myocardique. 

Les  plèvres  étaient  lésées  dans  55  cas,  le  foie  dans  61,  la 
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rate  dans  54,  les  reins  dans  50,  le  pancréas  dans  8,  le  cerveau 
dans  23,  les  méninges  dans  33,  Vtnlestin  dans  28,  le  péri- 
toine dans  26,  la  vessie  dans  4,  les  uretères  dans  1,  r«//i^ri/5 
dans  2,  les  capsules  surrénales  dans  2,  le  cor;?5  thyroïde 
dans  6,  les  os  ou  les  articulations  dans  21,  la  peau  dans  3. 
Dans  20  cas,  la  tuberculose  était  généralisée. 

Gomme  on  le  voit,  tous  les  organes  ne  sont  pas  égale- 
ment atteints  ;  selon  le  mode  de  propagation  et  le  degré  de 
diffusion  du  bacille  tuberculeux,  tel  ou  tel  d'entre  eux  en 
subit  les  atteintes  ;  pour  des  raisons  faciles  à  saisir,  on 
comprendra  très  bien  que  les  lésions  pulmonaires  soient 
entre  toutes  les  plus  fréquentes. 

PATHOLOGIE   EXPÉRIMENTALE 

D'après  Pérou,  la  tuberculose  du  myocarde,  relativement 
fréquente  chez  les  animaux  domestiques  spontanément 
tuberculeux  (chiens,  bovidés,  porcs),  s'observe  rarement 
chez  les  animaux  de  laboratoire  inoculés  avec  des  produits 
tuberculeux.  Dans  deux  cas,  cet  auteur  a  vu,  chez  le  chien, 
à  la  suite  de  l'injection  de  bacilles  très  virulents  dans  le 
sang,  une  forme  de  tuberculose  térébrante  du  myocarde; 
ces  faits  sont  spéciaux  à  la  pathologie  expérimentale,  la 
tuberculose  du  myocarde  à  point  de  départ  endocardique 
étant  extrêmement  rare  chez  l'homme,  l'endocardite  tuber- 
culeuse restant  le  plus  souvent  chez  lui  limitée  aux 
valvules. 

Teissier  avait  également  fait  pareille  constatation  lors  de 
ses  recherches  sur  la  tuberculose  de  l'endocarde,  pas  une 
seule  fois  il  ne  réussit  à  la  produire  expérimentalement, 
que  les  inoculations  soient  faites  par  la  voie  sanguine,  par 
la  voie  sous-cutanée,  ou  par  la  voie  intra-péritonéale. 

Contrairement  aux  précédents  expérimentateurs,  Cal- 
mette  observe  assez  fréquemment  la  tuberculose  du  myo- 
carde chez  le  cobaye,  lorsque  ce  dernier  fait  une  tuberculose 
à  évolution  lente,  se  propageant  par  les  voies  lymphatiques, 
consécutivement  à  l'inoculation  sous-cutanée  par  exemple, 
de  produits  tuberculeux  peu  virulents.  Dans  d'autres  condi- 
tions, cet  observateur  ne  l'a  jamais  constatée. 
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Cadioty  Gilbert  et  Roger,  ont  obtenu  expérimentalement 
la  tuberculose  du  myocarde  chez  la  chèvre;  Tanimal  inoculé 
sous  la  peau  et  dans  le  péritoine  avec  de  la  tuberculose  du 
cheval,  présenta  huit  mois  après  des  lésions  considérables, 
et  ou  notait,  proéminant  sur  le  myocarde  du  ventricule 
gauche,  un  tubercule  du  volume  d'un  haricot.  Ce  tubercule 
était  composé,  sauf  sur  ses  bords,  de  cellules  nécrobiosées. 
Par  places  il  était  transformé  en  tissu  fibreux.  Les  bacilles 
de  Koch  y  étaient  nombreux. 

Récemment,  Bernard  et  Salomon  ont  provoqué  des 
lésions  de  l'endocarde  et  du  myocarde  chez  le  chien,  par 
injection  directe  du  bacille  de  Koch  dans  les  voies  arté- 
rielles, sans  traumatiser  les  valvules  des  orifices  cardiaques. 
Cinquante  et  un  jours  après  l'injection,  l'animal  fut  sacrifié, 
Tendocarde  ventriculairc  gauche  présentait  des  granulations 
blanchâtres  disséminées,  du  volume  d'une  tôte  d'épingle  à 
celui  d'une  lentille. 

Malgré  leur  aspect  macroscopique,  ces  lésions  n'avaient 
pas  la  constitution  histologique  des  formations  tubercu- 
leuses, mais  se  rapprochaient  de  celles  qu'on  a  constatées 
dans  la  tuberculose  de  l'endocarde  chez  l'homme,  elles 
consistaient  en  un  simple  bourgeon  fibrineux  rempli  de 
bacilles  de  Koch.  Cette  réaction  particulière  de  l'endocarde 
au  bacille  tuberculeux,  réaction  inflammatoire  fibrineuse  et 
non  réaction  spécifique  folliculaire,  était  révélée  par  ce  fait 
que  sur  les  mêmes  coupes,  on  pouvait  voir  des  nodules 
tuberculeux  infiltrés  profondément  entre  les  fibres  du 
myocarde  et  constitués  par  des  cellules  épithélioïdes  et  des 
cellules  géantes,  et  des  nodules  sous-péricardiques  composés 
de  cellules  lymphatiques  et  de  cellules  épithélioïdes. 

En  ce  qui  concerne  les  lésions  consécutives  à  l'action 
des  toxines,  la  littérature  médicale  n'est  guère  riche,  et 
nous  n'avons  &  mentionner  ici  que  les  travaux  de  Kostiou- 
rine  et  Krainsky.  Ces  auteurs,  en  injectant  de  la  lymphe  de 
Koch,  ont  amené  des  dégénérescences  du  myocarde. 

On  doit  espérer  que  de  nouvelles  expériences  seront 
faites,  car  on  est  en  droit  de  penser  qu'elles  seront  fécondes 
en  résultats  et  donneront  la  clef  de  certaines  formes  anato- 
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miques  de  myocardite  dont  la  nature  n'a  pas  jusqu  ici  été 
mise  en  évidence. 

PATHOLOGIE    COMPARÉE 

Les  ressemblances  qui  existent,  dit  Teissier,  entre  les 
localisations  cardiaques  de  la  tuberculose  humaine,  et  celles 
de  la  tuberculose  animale,  sont  des  plus  nettes.  Nous 
retrouvons  ici  les  diverses  formes  anatomiques  étudiées  plus 
haut  ;  nodules  volumineux,  granulations  miliaires,  et  même 
sclérose. 

Comme  chez  Thomme,  c'est  une  lésion  rare  ;  selon 
Nocard  et  Leclainche,  alors  que  le  poumon  est  envahi  dans 
75  p.  100  des  cas  de  tuberculose  animale,  le  cœur  ne  Test 
que  dans  0,9  p.  100. 

Chez  le  bœuf,  elle  est  particulièrement  rare,  Gruby  en  a 
observé  un  cas  très  intéressant  qu'il  a  communiqué  à  la 
société  anatomique  de  Paris  en  1847,  les  parois  du  cœur 
étaient  altérées  au  point  que  la  paroi  du  ventricule  droit 
présentait  dans  sa  partie  postérieure  une  déchirure  de  deux 
centimètres  de  long,  la  substance  musculaire  du  cœur  avait 
complètement  disparu  en  certains  points,  en  d'autres  elle 
était  entremêlée  d'un  tissu  fibreux  et  de  tubercules.  Surber, 
Hering,  Oliven,  Mac  Fadyean,  ont  constaté  l'envahissement 
du  muscle  par  des  masses  tuberculeuses  caséeuses  et  cal- 
cifiées. 

Preusse  trouve,  chez  une  vache,  un  foyer  tuberculeux  de 
la  grosseur  d'une  fève  dans  la  paroi  du  ventricule  gauche. 
Lungwitz  rapporte  une  curieuse  observation  relevée  chez  un 
veau  âgé  de  six  semaines,  porteur  de  lésions  généralisées  : 
deux  foyers  de  la  grosseur  d'une  noisette  occupent  la  paroi 
du  ventricule  gauche  ;  d'autres,  plus  petits,  sont  disséminéï* 
vers  la  pointe  du  cœur.  Les  tumeurs  sont  formées  par  un4' 
accumulation  de  tubercules  miliaires,  avec  centre  caséeux, 
les  fibres  musculaires  sont  dissociées  et  refoulées  par  une 
abondante  infiltration  de  cellules  rondes.  Lungwitz  attribue 
à  ces  tumeurs  une  origine  embolique. 

Chez   un  taureau   affecté   de    tuberculose    généralisée, 
Marschner  trouve  la  paroi  du  ventricule  gauche  infiltrée  de 
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granulations  de  la  grosseur  d*iin  grain  de  semoule  à  celle 
d'un  grain  de  chènevis;  les  plus  superficielles  forment  des 
saillies  verruqueuses  sous  Tendocarde. 

Gansauge,  chez  un  veau  de  vingt  mois,  constate  Texis- 
tence  d'une  péricardite  tuberculeuse  diffuse  et  une  dégéné- 
rescence tuberculeuse  des  parois  du  cœur. 

Dans  les  observations  de  Stockmann,  Repiquet,  Zimmer- 
mann,  il  existe  un  foyer  purulent  dans  les  parois  ventricu- 
laires. 

Chez  le  cheval,  nous  n'en  avons  trouvé  qu'une  obser- 
vation, due  à  Cadiot  et  rapportée  par  Braillon  dans  sa  thèse. 
Il  s'agit  d'un  cheval  de  7  ans,  mort  de  tuberculose  et  n'ayant 
présenté  qu'un  peu  d'amaigrissement  et  d'élévation  de  tem- 
pérature ;  à  l'autopsie  on  constata  des  lésions  de  tubercu- 
lose généralisée,  le  cœur  notamment  présentait  les  altéra- 
tions suivantes  :  Tendocarde  ventriculaire  gauche  épaissi, 
plissé,  recroquevillé,  contenait  des  follicules  tuberculeux 
avec  de  rares  bacilles,  et,  un  peu  au-dessous  de  l'orifice 
aortique,  on  voyait,  développé  dans  le  myocarde,  un  abcès 
tuberculeux  du  volume  d'une  noix,  dont  le  pus  contenait  de 
nombreux  bacilles. 

C'est  également  chez  le  cheval,  que  Cadiot,  Gilbert  et 
Roger  ont  observé  un  cas  de  cirrhose  musculaire  tubercu- 
leuse, qu*il  est  très  intéressant,  bien  qu'il  ne  s'agisse  pas  de 
lésions  du  myocarde,  de  rapprocher  de  la  myocardite  tuber- 
culeuse décrite  chez  l'homme  par  Brehmer  et  dont  il  a  été 
question  plus  haut.  Chez  ce  cheval,  les  muscles  étaient 
devenus  grisâtres,  leur  consistance  était  plus  ferme.  Us 
étaient  parcourus  par  des  bandes  blanches  et  nacrées  s'épais- 
sissant  par  places  pour  donner  naissance  à  de  petits  nodules 
brillants.  Au  point  de  vue  microscopique,  ces  bandes  étaient 
constituées  par  du  tissu  conjonctif  semé  de  granulations 
tuberculeuses.  Le  tissu  conjonctif  occupait  dans  les  prépa- 
rations une  place  considérable,  car  il  ne  composait  pas  seule- 
ment les  cloisons  visibles  à  l'œil  nu,  mais  encore  les  minces 
travées  qui  s'insinuaient  dans  les  fibres  musculaires.  La 
direction  des  éléments  du  tissu  scléreux  était  généralement 
parallèle  à  celle  des   éléments   parenchymateux,  mais   il 
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existait  aussi  des  bandes  perpendiculaires  ou  obliques. 
Nombre  de  fibres  musculaires  étaient  étouffées,  avaient 
perdu  leur  striation  ou  disparu  entièrement.  Les  granu- 
lations tuberculeuses,  pauvres  en  bacilles,  placées  au  centre 
des  bandes  scléreuses,  étaient  discrètes  et  de  petite  taille  à 
tel  point  que  dans  certaines  préparations  elles  pouvaient 
passer  inaperçues. 

La  tuberculose  du  cœur  est  d'après  Cadiot  et  Straus, 
remarquablement  fréquente  chez  le  chien  (sur  40  observa- 
tions de  tuberculose  du  chien  recueillies  par  Cadiot,  trois 
fois  il  existait  des  tubercules  du  cœur),  les  tubercules 
occupent  généralement  les  couches  superficielles  du  myo- 
carde. 

Selon  Nocard  et  Leclainche,  chez  le  chien  et  le  chat,  les 
conglomérats  tuberculeux  infiltrent  les  parois  des  ventri- 
cules ou  des  oreillettes,  la  cloison  interventriculaire  et  les 
valvules  ;  ils  forment  des  saillies  irrégulières,  blanchâtres, 
de  consistance  fibreuse. 

C'est  chez  le  chien  également  que  Hektoen  a  observé  un 
cas  de  périmyocardite  tuberculeuse  avec  anévrysme  aortique 
tuberculeux. 

La  tuberculose  du  cœur,  écrit  Straus,  paraît  beaucoup 
plus  fréquente  chez  le  chien  que  chez  les  autres  espèces 
animales,  et  il  rapporte  le  cas  d'un  setter  irlandais  âgé  de 
18  mois  qui  présentait,  outre  de  la  tuberculose  pulmonaire 
et  ganglionnaire,  un  tubercule  caséeux  du  volume  d'une 
noisette  siégeant  dans  la  paroi  du  ventricule  droit,  et  quelques 
tubercules  plus  petits  occupant  la  paroi  de  Toreillette  gauche. 

G.  Petit,  d'Alfort,  a  présenté  à  la  Société  anatomique  un 
tubercule  de  la  grosseur  d'une  noisette,  siégeant  dans 
l'épaisseur  de  la  paroi  interauriculaire  du  cœur  d'un  chien. 
Le  même  auteur  en  a  rencontré  trois  autres  cas  chez  le 
chien,  les  pièces  figuraient  à  l'Exposition  internationale  de 
la  tuberculose  d'octobre  1905;  dans  un  premier  cas,  il  exis- 
tait quelques  nodules  saillants  à  la  surface  du  myocarde,  le 
péricarde  était  indemne;  dans  le  second,  de  très  volumineux 
tubercules  disséminés  dans  le  myocarde,  saillaient  sous 
l'endocarde  sans  que  celui-ci  soit  cependant  ulcéré,  ici  éga- 
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lement  le  péricarde  était  sain;  enfin  dans  le  troisième  cas, 
il  s'agissait  d'une  péricardite  chronique  symphysaire  tuber- 
culeuse avec  infiltration  secondaire  du  muscle  cardiaque. 
G.  Petit  nous  a  déclaré  ne  pas  avoir  rencontré  semblables 
lésions  chez  d'autres  animaux.  Chez  le  chien  elle  est  rare 
puisque  les  quatre  cas  dont  nous  venons  de  parler  sont  les 
seuls  observés  par  lui.  La  raison  de  cette  rareté  serait  le 
pouvoir  défensif  du  myocarde  qui  se  laisse  simplement 
déprimer  par  les  tubercules  épicardiques,  présentant  ordi- 
nairement à  leur  niveau  de  l'atrophie  des  fibres  musculaires 
et  un  léger  degré  de  sclérose. 

Chez  le  singe,  la  tuberculose  du  myocarde  a  été  égale- 
ment rencontrée,  on  en  pouvait  voir  de  fort  remarquables, 
spécimens  à  l'Exposition  internationale  de  la  tuberculose 
d'octobre  1905,  où  Gervais  et  Jahan  présentaient  quelques- 
unes  des  pièces  recueillies  par  eux  au  Muséum  d'histoire 
naturelle.  Parmi  elles  un  cas  d'infiltration  tuberculeuse 
presque  totale  du  myocarde  d'un  macaque,  attirait  tout  spé- 
cialement l'attention.  A  noter  également  un  cas  d'infiltra- 
tion tuberculeuse  du  cœur  chez  le  cynocéphale.  D'après 
Jahan,  ces  lésions  sont  surtout  fréquentes  chez  les  singes  de 
l'espèce  macaque,  qui  s'infectent  très  facilement.  L'infiltra- 
tion tuberculeuse  est  ordinairement  généralisée  à  tout  le 
muscle,  la  symphyse  du  péricarde  est  constante.  Sur  dix 
macaques  tuberculeux,  le  myocarde  serait  pris  huit  fois.  Les 
sapajous  viennent  ensuite,  on  observe  chez  eux  des  nodules 
ou  de  l'infiltration,  peu  fréquemment  il  y  a  symphyse.  Chez 
les  cynocéphales  et  les  makis  l'infiltration  tuberculeuse  du 
myocarde  est  plus  rare,  elle  n'est  pas  accompagnée  de 
symphyse. 

Chez  d'autres  animaux  ayant  succombé  à  la  tuberculose 
pulmonaire  :  tigre,  lama,  chamois,  Jahan  n'a  pas  rencontré 
de  lésions  du  myocarde. 

Le  myocarde  est  rarement  afl'eclé  chez  les  oiseaux. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  ces  lésions,  il  faut 
se  rappeler  que  la  circulation  lymphatique  joue  un  rôle 
prédominant  et  souvent  exclusif  dans  l'extension  des  lésions 
tuberculeuses. 
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D'après  Cadiot  et  Péron,  la  tuberculose  du  myocarde  est 
fréquemment  consécutive  à  celle  du  péricarde,  dans  la 
pommelière  des  bovidés  en  particulier.  La  lésion  peut  être 
également  d'origine  sanguine,  c'était  le  cas  dans  deux  des 
observations  de  tuberculose  du  myocarde  observées  chez  le 
chien  par  G.  Pelit. 

Ajoutons,  pour  terminer,  que  chez  les  animaux,  la  tuber- 
culose du  cœur  n'a  pas  d'expression  clinique  et,  partant,  ne 
peut  être  diagnostiquée. 

PATUOGÉME 

Contrairement  à  ce  que  croyaient  les  anciens,  le  cœur, 
bien  qu'apparemment  isolé  dans  sa  séreuse,  peut  être  envahi 
de  tous  côtés  par  les  agents  pathogènes. 

L'examen  des  différentes  observations  ici  rassemblées, 
montre  que  c'est  par  toutes  les  voies  que  le  bacille  de  Koch 
arrive  au  myocarde,  les  canaux  sanguins  ou  lymphatiques 
l'y  transportent,  ou,  sans  leur  intermédiaire,  il  parvient 
jusqu'à  lui. 

Du  foie,  du  poumon,  de  la  plèvre,  où  il  se  trouvait  d'abord, 
le  bacille  tuberculeux  peut  arriver  au  myocarde  directe- 
ment, par  contiguïté  ;  des  adhérences  pleurales  puis  pleuro- 
péricardiques,  le  péricarde  symphyse  enfin,  sont  les  diffé- 
rentes étapes  au  bout  desquelles  le  processus  tuberculeux 
gagne  le  myocarde  et  s'y  étend.  Plus  souvent  le  chemin 
parcouru  est  plus  court  encore,  et  c'est  consécutivement  à 
la  péricardite  tuberculeuse  qu'on  voit  le  myocarde  envahi. 
Le  cas  de  Brucker,  dont  il  est  parlé  un  peu  plus  haut,  est  un 
exemple  intéressant  de  ce  mode  de  propagation  directe, 
immédiate  ;  on  y  voit  les  granulations  tuberculeuses  du  péri- 
carde symphyse  gagner  le  myocarde  sous-jacent.  Dans  les 
observations  de  Hutinel  et  de  Soullard,  la  symphyse  tuber- 
culeuse du  péricarde  qui,  par  ailleurs,  est  la  cause  productrice 
d'une  cirrhose  cardio-hépatique,  est  évidemment  le  point 
de  départ  de  la  tuberculose  du  myocarde.  Ingelrans  et 
Drucbert  ont  vu  les  feuillets  du  péricarde  soudés  entre  eux, 
au  diaphragme  et  au  péritoine  péri-hépatique,  présenter  des 
noyaux   tuberculeux  du  volume  d'un  gros  pois  qui  infil- 
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traient  le  myocarde.  Nous  pourrions  multiplier  ces  exemples 
choisis  parmi  les  soixante-seize  observations  dans  lesquelles 
la  symphyse  du  péricarde  a  été  constatée.  Pour  en  terminer 
avec  la  propagation  par  contiguïté,  rappelons  ce  cas  de 
Lueken  où  un  énorme  ganglion  bronchique  tuberculeux, 
atteignant  le  volume  d'un  œuf  de  poule,  envahit  la  paroi 
des  oreillettes,  faisant  une  volumineuse  saillie  dans  Toreil- 
letle  droite  et  ulcérant  Tendoearde. 

Le  myocarde  peut  être  envahi  par  la  voie  sanguine.  Que 
la  bacillémie  soit  apparemment  primitive,  ou  secondaire  à 
une  tuberculose  viscérale  ou  autre,  le  bacille  tuberculeux 
arrive  au  niveau  du  cœur  par  les  veines  caves  ou  les  veines 
pulmonaires.  Comment  pénètre-t-il  dans  le  muscle  car- 
diaque? Il  peut  suivre  la  voie  des  artères  coronaires  et 
sarrôter  dans  les  fins  capillaires  sur  le  trajet  desquels  Klob 
avait  déjà  noté  que  les  granulations  miliaires  se  trouvaient. 
Ce  mode  d'invasion  se  retrouve  tout  particulièrement  dans 
les  cas  de  granulie,  alors  que  le  bacille  tuberculeux  en  cir* 
culation  dans  le  sang  va  essaimer  dans  tous  les  points  de 
i'orgauisme.  Dans  le  cas  de  Hirschsprung,  les  parois  des 
cavités  cardiaques  étaient,  ainsi  que  de  nombreux  organes,  le 
siège  de  productions  tuberculeuses.  Le  cas  de  Fuchs  est 
également  un  bel  exemple  de  tuberculose  miliaire  avec 
localisation  cardiaque. 

Le  bacille  tuberculeux  peut  encore  pénétrer  dans  le  myo- 
carde après  avoir  lésé  l'endocarde,  ainsi  qu'ont  pu  le  consta- 
ter Stoïcesco  et  Babes,  Auché  et  Chambrelcnt. 

Il  peut  envahir  la  paroi  musculaire,  par  l'intermédiaire 
d'un  thrombus  organisé,  faisant  corps  avec  elle.  La  tubercu- 
lose des  masses  thrombotiques  signalée  par  Rokitansky, 
observée  par  Klebs,  par  Birch-Hirschfeld  en  1891,  par 
Weichselbaum,par  Michaelis,  a  été  plus  récemment  signalée 
par  Kotlar  :  dans  ce  cas  les  bacilles  ont  gagné  la  paroi  auri- 
culaire droite  après  avoir  pénétré  et  modifié  un  thrombus 
organisé  qui  lui  était  adhérent.  Leyden  dit  en  avoir  égale- 
ment observé  un  cas.  Michaelis  a  constaté  des  bacilles 
tuberculeux  entre  le  myocarde  et  les  réseaux  fibrineux  d'un 
thrombus  de  la  paroi  du  ventricule  gauche.  On  conçoit  que, 
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dans  ces  conditions,  le  myocarde  soit  secondairement 
envahi.  Pour  Leyden,  les  bacilles  contenus  parfois  au  nombre 
de  sept  et  huit  dans  une  cellule,  sont  transportés  par  elle 
et  peuvent  aller  coloniser  au  loin,  comme  dans  le  myocarde 
avoisinant. 

Peuvent-ils  pénétrer  directement  dans  le  myocarde  par 
effraction  de  Tendocarde  et  sans  lésion  de  ce  dernier?  Il  est 
difficile  de  répondre  à  cette  question,  on  incline  cependant 
à  penser,  étant  donnée  la  structure  de  Tendocarde,  que  celte 
éventualité  est  peu  probable. 

Enfin,  les  bacilles  amenés  par  la  voie  sanguine  au  voisi- 
nage des  cavités  cardiaques,  gagneraient  leur  paroi  en 
remontant  les  vaisseaux  lymphatiques.  Ceci  nous  conduit  à 
envisager  maintenant  le  rôle  joué  par  ces  derniers. 

C'est  une  notion  bien  établie  aujourd'hui  que  la  circula- 
tion lymphatique  joue  un  rôle  prédominant  et  souvent 
exclusif  dans  la  propagation  et  dans  Textension  des  lésions 
tuberculeuses.  (L'existence  si  fréquente  déjà  notée  du  reste 
par  Sànger  des  adénopathies  tuberculeuses  Irachéo-bron- 
chiques  et  mésentériques  chez  les  malades  atteints  de  tuber- 
culose du  myocarde,  atteste  que  les  voies  lymphatiques 
participent  pour  une  grande  part  au  processus  qui  envahit 
le  muscle  cardiaque.)  Des  expériences  précises,  disent 
Nocard  et  Leclainche,  montrent  que  les  bacilles  introduits 
dans  les  veines  ne  séjournent  pas  dans  la  grande  circula- 
tion. On  comprend  alors  pourquoi  nombre  de  bacilles  réfu- 
giés dans  le  système  lymphatique,  car  c'est  lui  qui  entre 
alors  enjeu,  puissent,  après  pénétration  par  la  voie  sanguine, 
poursuivre  lentement  leur  œuvre,  et  édifier  au  niveau  du 
myocarde  ces  volumineux  tubercules,  dont  nous  avons  rap- 
porté de  si  curieux  exemples. 

Les  bacilles  n'empruntent  d'ailleurs  pas  toujours  la  voie 
sanguine  pour  pénétrer  dans  les  lymphatiques,  dans  tous 
les  points  de  l'organisme,  ils  peuvent  y  arriver  d'emblée.  H 
ne  nous  reste  plus  alors  qu'à  les  suivre  jusqu'au  myocarde, 
pour  ce  faire,  il  nous  suffira  de  rapporter  ici  ce  que  dit 
Cabannes  à  propos  de  la  pathogénie  de  la  tuberculose  des 
oreillettes  :  le  point  de  départ  de  l'infection  est  dans  les 
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ganglions  médiastinaux  caséeux,  elle  se  fait  à  distance  et  par 
voie  lymphatique,  atteignant  de  proche  en  proche  les  gan- 
glions les  plus  voisins  de  Toreillette,  établissant  enfin  un 
relais  ganglionnaire  juxta-auriculaire,  une  sorte  de  ganglion 
témoin  d'où  part  Tinfection  bacillaire  qui  envahit  la  paroi 
conliguë  de  l'oreillette. 

Le  mode  de  propagation  par  la  voie  lymphatique,  du  pro- 
cessus tuberculeux  au  myocarde,  peut  être  passible  de  deux 
objections  :  1**  les  ganglions  lymphatiques  trachéo-bron- 
cbiques  peuvent  être  pris  secondairement  au  myocarde  qui 
serait  infecté  par  la  voie  sanguine;  2°  pour  que  la  propaga- 
tion par  la  voie  lymphatique  soit  possible,  il  faut  admettre 
que  les  bacilles  remontent  le  courant  lymphatique. 

Nous  avons  déjà  répondu  indirectement  à  la  première  de 
ces  objections,  en  signalant  la  prédilection  du  bacille  tuber- 
culeux pour  les  voies  lymphatiques,  et  en  montrant  que  la 
formation  d'un  énorme  nodule  tuberculeux  n'était  guère 
compatible  avec  une  infection  tuberculeuse  sanguine  qui 
aurait  pour  conséquence  la  production  d'une  tuberculose 
miliaire  plus  du  moins  généralisée. 

En  ce  qui  concerne  la  seconde  objection,  Fuchs  y  répond 
dans  sa  thèse,  en  s'appuyant  sur  la  constatation  faite  par 
Troisier  que  les  éléments  cancéreux  introduits  dans  les  voies 
lymphatiques  peuvent  suivre  une  marche  rétrograde  par 
rapport  au  courant.  Il  se  demande  pourquoi  on  ne  pourrait 
pas  admettre  le  même  fait  pour  la  tuberculose.  On  peut 
admettre,  écrit  Weill,  que  dans  ces  cas,  du  fait  de  la  lésion 
du  ganglion  lymphatique,  il  existe  une  véritable  stase  lym- 
phatique du  myocarde  qui  doit  favoriser  le  cheminement 
des  bacilles  en  sens  inverse  du  courant  physiologique.  Les 
bacilles  remonteraient  les  voies  lymphatiques  et  iraient 
proliférer  dans  les  interstices  des  faisceaux  musculaires, 
dans  les  fentes  de  Henle,  au  pourtour  des  vaisseaux;  car, 
ainsi  que  le  fait  remarquer  Durante,  le  point  de  départ  de  la 
tuberculose  musculaire  est  interstitiel,  la  fibre  musculaire 
n'est  intéressée  que  secondairement,  constituant  elle-même 
un  mauvais  milieu  de  culture  pour  les  microbes  en  général. 

Nous  n'avons  parlé  jusqu'ici  que  du  bacille  de  Koch,  nous 
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devons  à  présent  parler  de  ses  toxines  et  dire  le  rôle  qu'elles 
sont  susceptibles  de  jouer  dans  la  pathogénie  dés  diverses 
formes  de  tuberculose  du  myocarde. 

On  sait  que  le  bacille  tuberculeux  possède  deux  variétés 
principales  de  poison  :  les  uns,  adhérents  au  corps  du  ba- 
cille, sont  des  substances  grasses  analogues  aux  cires,  ce 
sont  les  poisons  à  action  locale,  découverts  par  Auclair  qui 
a  étudié  leurs  propriétés  caséifiantes  (éthéro-bacilline)  ou 
sclérosantes  (chloroformo-bacilline)  dans  le  tissu  cellulaire 
et  le  tissu  pulmonaire;  les  autres  sont  des  poisons  diiïusibles 
qu'on  désigne  sous  le  nom  générique  de  tuberculines.  Le 
professeur  Bouchard  a  pu  isoler  l'ectasine  de  la  tuberculine 
de  Koch  et  montrer  que  grâce  à  elle,  le  bacille  tuberculeux 
provoque  la  sortie  des  leucocytes  des  vaisseaux  sanguins, 
premier  phénomène  de  la  série  des  réactions  inflammatoires 
dont  l'aboutissant  sera  dans  certains  cas  la  production  du 
tissu  fibreux.  C'est  ainsi  que  Ghartier  a  pu  récemment 
appeler  altérations  tuberculineuses  les  lésions  scléreuses 
du  myocarde.  Les  poisons  adhérents  ont  été  ces  derniers 
temps  Tobjet  d'importants  travaux.  Pour  L.  Bernard,  les 
injections  de  tuberculine  ont  donné  au  niveau  du  rein  des 
lésions  peu  intenses,  en  revanche  le  bacille  de  Koch  est 
capable  de  déterminer,  par  sa  présence  même,  des  lésions 
banales  et  des  lésions  folliculaires.  Avec  l'éthéro-bacilline, 
Bernard  et  Salomon  ont  provoqué  des  tubercules  épithé- 
lioïdes,  -des  nappes  d'infiltration  tuberculeuse,  des  lésions 
de  nécrose  cellulaire  et  une  réaction  du  tissu  conjonclif 
caractérisée  par  une  sclérose  embryonnaire  en  foyers  cir- 
conscrits tout  à  fait  analogues  à  ceux  qu'a  décrits  Heyn  sur 
les  reins  de  certains  tuberculeux. 

Tout  récemment,  Armand  Delille,  poursuivant  la  série  de 
ses  recherches  sur  l'action  des  poisons  tuberculeux,  a  bien 
montré  que  la  chloroformo-bacilline  d'AucIair  «  est  l'agent 
spécifique  qui  détermine  la  sclérose  tuberculeuse  ».  L'on 
peut  fort  bien  admettre,  dit  l'auteur,  que  dans  telle  ou  telle 
infection  tuberculeuse,  on  soit  en  présence  de  telle  ou  telle 
race  de  bacille  qui  produise  en  plus  grande  quantité  soit  le 
poison  caséifiant  soit  le  poison  sclérosant,  et  cela  suivant  la 
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race  du  bacille  et  suivant  Tétat  humoral  de  l'individu.  Et, 
après  s'être  demandé  si  la  sclérose  peut  être  considérée 
comme  le  résultat  de  la  réaction  du  tissu  atteint^  il  conclut 
négativement;  au  même  titre  que  la  caséiiication,  elle  est, 
dit-il,  le  fait  de  l'infection  tuberculeuse,  d'une  forme  d'in- 
fection tuberculeuse  moins  grave  que  celle  qui  provoque 
surtout  des  lésions  caséeuses. 

Chacun  de  ces  poisons  exerce  au  niveau  du  myocarde 
comme  ailleurs  l'action  qui  lui  est  propre,  si  bien  que  la 
caséifîcation  des  tissus  altérés,  ou  leur  sclérose  est  subordon- 
née à  leur  activité  respective  en  même  temps  du  reste  qu'à 
la  vigueur  et  aux  réactions  particulières  de  ces  tissus  eux- 
mêmes. 

La  connaissance  des  tuberculines  ne  permet-elle  pas  d'ad- 
mettre la  possibilité  de  l'action  à  distance  du  bacille  de  Koch 
et  n'éclaire-t-elle  pas  la  pathogénie  d'un  certain  nombre 
d'altérations  du  myocarde  qui  ont  été  constatées  chez  les 
tuberculeux?  Cette  notion  devra  être  présente  à  l'esprit, 
lorsque  examinant  des  lésions  myocardiques,  on  sera  disposé, 
se  basant  sur  l'absence  de  bacilles  de  Koch  à  leur  niveau,  à 
en  repousser  la  nature  tuberculeuse;  et  on  se  souviendra 
qu'un  foyer  bactérien  situé  loin  du  myocarde  peut,  par  les 
poisons  qu'il  déverse  dans  le  torrent  circulatoire,  y  provo- 
quer néanmoins  des  altérations. 

Maintenant  que  nous  avons  examiné  de  quelle  manière 
le  bacille  tuberculeux  atteint  le  myocarde,  et  comment  il 
est  susceptible  d  y  déterminer  la  production  des  diverses 
formes  anatomiques  de  la  tuberculose,  il  nous  reste  à  nous 
demander  si  leur  localisation  dans  chacune  des  parties  du 
muscle  cardiaque  est  de  nature  à  en  éclairer  la  pathogénie. 

D'une  façon  générale  il  semble  que  les  productions  d'ori- 
gine sanguine,  les  tubercules  miliaires,  siègent  au  niveau 
des  ventricules,  tandis  que  celles  d'origine  lymphatique,  les 
gros  nodules  aient  une  prédilection  toute  spéciale  pour  les 
oreillettes  et  surtout  pour  la  droite.  Les  tableaux  analytiques 
que  nous  avons  dressés  montrent  Toreillette  droite  37  fois 
le  siège  de  nodules,  et  le  ventricule  gauche  29  fois. 

Cette  dernière  particularité  n'a  pas  échappé  aux  auteurs 
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qui  ont  tenté  d'en  donner  l'explication.  Pour  Cabannes, 
Toreillette  droite  plus  voisine  que  la  gauche  des  ganglions 
du  médiastin  est  sans  doute  pour  cela  plus  souvent  atteinte. 
On  s'explique  ainsi  que  la  pénétration  du  bacille  se  fasse  de 
préférence  sur  les  faces  antérieure  et  supérieure,  plus  expo- 
sées. Crawfurd  se  rallie  à  cette  opinion  et  estime  que  cette 
localisation  habituelle  des  gros  tubercules  est  en  faveur  de 
]a  propagation  par  la  voie  lymphatique  médiastine. 

Ëisenmenger,  enfin,  attribue  la  fréquence  de  la  tubercu- 
lose de  Toreillette  droite  à  ce  fait  que  la  péricardite  tubercu- 
leuse débute  à  la  base  du  cœur,  au  voisinage  des  gros  vais- 
seaux, revêt  là  sa  plus  grande  intensité,  si  bien  que  cette 
oreillette  est  plus  exposée  que  toute  autre  partie. 

Pour  Heineman,  1«  les  tubercules  miliaires  siègent  au 
niveau  a  du  cône  artériel  du  côté  droit,  b  des  muscles  papil- 
laires,  c  moins  souvent  au  niveau  de  Tendocarde  ventricu- 
laire  ; 

2^  les  petits  nodules  ont  leur  siège  favori  dans  les  ventri- 
cules ; 

3®  les  gros  tubercules  siègent  a  dans  les  oreillettes,  é  à  la 
jonction  des  oreillettes  et  des  ventricules,  c  dans  les  ventri- 
cules, souvent  près  du  septum. 

ÉTUDE    CLINIQUE 

De  toutes  les  parties  de  Tétude  de  la  tuberculose  du 
myocarde,  la  clinique  est  certainement  la  moins  connue, 
celle  sur  laquelle  nous  possédons  le  moins  de  matériaux. 
Dans  bon  nombre  d'observations,  aucun  symptôme  cardiaque 
n'est  signalé,  dans  la  plupart  des  autres  les  signes  men- 
tionnés sont  insignifiants,  et  ce  n'est  que  dans  un  petit 
nombre  de  cas  que  les  tubercules  du  myocarde  ont  mani- 
festé leur  présence  en  déterminant  des  troubles  incapables 
jusqu'ici  à  les  faire  diagnostiquer. 

La  tuberculose  du  myocarde  a  toujours  été  jusqu'aujour- 
d'hui, une  trouvaille  d'autopsie. 

Lorsqu'il  s'agit  de  granulations  miliaires,  la  chose  n'a 
rien  que  de  naturel,  la  lésion  du  myocarde  est  insignifiante 
et  d'autre  part  l'attention  de  l'observateur  est  attirée  par  les 
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symptômes  plus  bruyants  des  autres  déterminations  de  la 
tuberculose.  Mais  dans  quelques  cas  ce  sont  de  volumineux 
tubercules  qui  évoluent  silencieusement  ou  presque;  il  est 
frappant,  écrit  Jeddeloh,  de  voir  que  des  lésions  anatomiques 
aussi  considérables  que  celles  qu'il  constate  (nodules  ré- 
pandus dans  tout  le  muscle  cardiaque,  volumineux  tuber- 
cules réduisant  la  capacité  de  l'oreillette  droite)  ne  donnent 
lieu  qu'à  d'infimes  manifestations  cliniques  du  côté  du  cœur; 
et  Pollak  insiste  sur  l'évolution  silencieuse  d'un  tubercule 
du  volume  d'un  œuf  de  poule  siégeant  dans  la  paroi  de 
l'oreillette  droite. 

Les  nombreuses  lésions  associées,  dont  l'étude  a  été  faite 
précédemment,  détournent  du  reste  vers  elles  l'attention  du 
médecin,  et  nombre  de  malades  succombent  après  avoir  pré- 
senté les  symptômes  de  la  phtisie  pulmonaire  (Gros,  Pollak, 
Hand,  Jeddeloh,  Eisenmenger),  de  la  granulie  (Titon,  Lueken. 
Gcnersich,  Sternberg,  Oberndorfer,  Boltz),  d'une  affection 
pulmonaire  aiguë  (Nattan  Larrier),  de  la  pleurésie  (Fon- 
toynont),  de  bronchite  (Hartog,Brucker)  ;  fréquemment,  c'est 
le  tableau  clinique  de  la  méningite  tuberculeuse  qui  a  été 
observé  (Recklinghausen,  Waldeyer,  Sànger,  Hedenius, 
Hand,  Coste).  D*autres  fois  c'est  à  la  suite  de  tuberculoses 
ostéo-articulaires  multiples  que  l'issue  fatale  est  survenue 
(Brucker).  Dans  le  cas  de  Brosch,  la  maladie  a  évolué  sous 
le  tableau  clinique  typique  du  syndrome  de  Weill.  Dans  tous 
ces  cas,  les  manifestations  cardiaques  faisaient  défaut  ou,  si 
elles  existaient,  elles  étaient  tellement  effacées  par  les  autres 
symptômes  que  rien  ne  pouvait  faire  songer  à  une  lésion  du 
myocarde. 

Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  dans  les  cas  de  Townsend, 
Frémy,  Gaye,  Reimer,  Hirschsprung,  Demmc,  Mariani, 
Clœssen,  Hutinel,  Stoïcesco  et  Babes,  Kaufmann,  Eisen- 
menger, Brucker,  divers  symptômes  cardiaques  sont  con- 
statés. Symptômes  banals  pour  la  plupart  :  palpitations 
(Townsend,  Hirschsprung,  Kaufmann,  Briicker),  embryo- 
cardie  (Hutinel),  tachycardie  (Hirschsprung,  Glœssenj,  bra- 
dycardie  (Reimer),  arythmie  (Fremy,  Kaufmann,  Hutinel). 

Le  malade  de  Mariani  présentait  les  signes  d'une  insuf- 
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fisance  mitrale.  Des  souffles  divers  sont  notés  par  Gaye, 
Hirschsprung,  Kaufmann.  Le  malade  de  Glœssen  mourut  on 
asystolie. 

Ces  signes  sont,  on  le  voit,  banals  et  sans  grande  valeur 
diagnostique.  La  douleur  rétros ternale  ou  précordiale  accusée 
par  quelques  malades  ne  présente  guère  plus  d'intérêt,  elle 
existait  très  marquée  chez  le  malade  de  Stoïcesco  et  Babes; 
Hutinel,  Kaufmann,  Raviart  et  Gaudron  Tout  également 
notée. 

D'autres  signes  ont  été  observés  qui  semblent  avoir  une 
certaine  importance,  ce  sont  des  accès  de  dyspnée  et  des 
états  syncopaux  dont  voici  quelques  exemples  : 

Le  petit  malade  de  Demme  était  atteint  depuis  plusieurs 
semaines  d'accès  de  dyspnée  qui  étaient  suivis  au  bout  de  cinq 
minutes  de  perte  de  connaissance,  pendant  ces  accès  qui  se 
reproduisaient  toutes  les  trois  semaines,  les  battements  du 
cœur  étaient  faibles  et  irréguliers,  ils  étaient  normaux  dans 
les  intervalles  pendant  lesquels  le  malade  se  portait  bien. 
On  ne  constatait  aucun  signe  du  côté  des  poumons.  La  mort 
survint  presque  subitement  dans  un  accès.  A  l'autopsie  on 
trouva  trois  gros  tubercules  dans  la  paroi  du  ventricule 
gauche  et  quelques  autres  petits  dans  celle  du  ventricule 
droit  ;  l'endocarde,  le  péricarde,  les  autres  organes  étaient 
indemnes,  de  sorte  que  les  signes  observés  ne  pouvaient  être 
attribués  qu'aux  lésions  cardiaques.  Cette  observation  pré- 
sente, par  ce  fait,  le  plus  gros  intérêt. 

Frémy  a  observé  des  signes  d'affection  organique  du  cœur, 
de  l'arythmie,  des  étouffements,  mais  il  existait  dans  son  cas 
des  lésions  de  tuberculose  pulmonaire  pouvant  déterminer 
une  partie  des  symptômes. 

Chez  le  malade  de  Townsend,  ]a  compression  des  veines 
pulmonaires  par  les  masses  tuberculeuses  parait  avoir  été 
la  cause  des  accès  paroxystiques  de  dyspnée,  qui  ressem- 
blaient, écrit  Townsend,  aux  attaques  les  plus  violentes  de 
l'asthme  spasmodique,  des  palpitations,  de  la  cyanose,  et 
enfin,  de  la  mort  par  asphyxie. 

Le  malade  d'Hutinel  présentait,  dit  cet  auteur,  les  signes 
certains  d'une  affection  cardiaque,  urines  rares  et  foncées 
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urobilinîques,  accès  de  dyspnée,  cyanose,  œdème,  douleurs 
précordiales,  arythmie,  embryocardie,  pouls  bigéminé  et 
vers  la  fin  bruits  cardiaques  sourds,  étouffés,  bruit  de  galop. 
Il  mourut  subitement;  l'autopsie  permit  de  constater  Texis- 
tence  d'une  symphyse  du  péricarde,  d'une  myocardite  scléro- 
luberculeuse  ayant  déterminé  une  hypertrophie  du  cœur,  et 
des  lésions  tuberculeuses  des  autres  viscères  et  en  particu- 
lier du  foie  et  du  poumon. 

Chez  une  femme  de  71  ans,  à  Tautopsie  de  laquelle 
Kaufmann  trouva  une  volumineuse  masse  tuberculeuse  sié- 
geant dans  la  paroi  de  Toreillette  droite  et  rétrécissant  la 
lumière  des  veines  caves  et  de  l'artère  pulmonaire,  avaient 
été  notés  de  la  dyspnée,  des  palpitations,  des  souffles  sans 
localisation  précise,  des  douleurs  précordiales. 

Le  cas  rapporté  par  Stoïcesco  et  Babes  est  également 
intéressant  :  le  malade,  un  sergent  de  ville  âgé  de  32  ans, 
ressentit  tout  d'un  coup,  trois  semaines  avant  son  entrée  à 
rhôpital,  une  oppression  précordiale  extrêmement  grande, 
les  mouvements  cardiaques  étaient  tellement  violents,  qu'il 
pouvait  à  peine  respirer.  Après  une  application  de  ventouses 
à  la  région  précordiale,  et  une  saignée,  il  se  sentit  mieux, 
seules  persistaient  de  légères  douleurs  au  niveau  du  cœur. 
Se  croyant  complètement  guéri,  il  se  marie  et  à  cette  occa- 
sion fait  des  libations,  danse  beaucoup,  si  bien  que  trois 
semaines  après  le  premier  accès,  il  est  réveillé  brusquement 
la  nuit  par  une  oppression  précordiale  et  par  des  douleurs 
si  violentes  qu'il  ne  pouvait  articuler  un  mot.  il  entre  alors 
il  l'hôpital  où  l'on  constate  une  augmentation  dans  le  sens 
transversal  de  la  matité  cardiaque,  de  la  faiblesse  des  batte- 
ments du  cœur,  de  la  tachycardie  —  200  pulsations  par 
minute  —  de  l'embryocardie,  l'absence  du  souffle.  Le  pouls 
est  petit,  et  à  peine  perceptible  à  la  radiale.  On  pose  le  dia- 
gnostic de  myocardite  aigaë.  Après  une  légère  amélioration, 
le  malade,  quelques  jours  après  son  entrée  mourut  subite- 
ment tandis  qu'il  traversait  la  salle.  A  l'autopsie,  on  trouva 
outre  un  épanchement  péricardique,  des  lésions  de  myocar- 
dite tuberculeuse  du  cœur  droit  dont  la  description  a  été 
rapportée  plus  haut. 
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Quatorze  jours  avant  la  mort,  la  malade  de  Pûschmann 
présenta  de  la  faiblesse  générale,  de  l'oppression  et  de  la 
toux,  symptômes  qui  augmentèrent  progressivement  d'in- 
tensité ;  à  rentrée  à  l'hôpital,  on  constate  une  dyspnée  1res 
marquée,  un  peu  de  cyanose,  pas  d'œdème,  de  la  bronchite 
gauche.  Rien  de  certain  n'est  constaté  au  niveau  du  cœur. 
Quelques  jours  plus  tard,  elle  tomba  dans  le  collapsus;  on 
put  la  remonter,  grâce  à  des  injections  camphrées,  mais  elle 
succomba  trois  jours  plus  tard.  L'autopsie  révéla  l'existence 
d'un  gros  nodule  tuberculeux  siégeant  dans  la  paroi  de 
l'oreillette  droite;  il  y  avait,  en  outre,  tuberculose  pulmo- 
naire et  péricardique. 

Ëisenmenger  constate  chez  sa  première  malade  les 
symptômes  cardiaques  suivants  :  premier  bruit  peu  net  aux 
quatre  foyers  d'auscultation,  mais  particulièremont  à  la 
pointe;  deuxième  bruit  dédoublé  au  foyer  de  l'artère  pul- 
monaire, et  enfin  souffle  systolique  et  diastolique  à  la  pointe. 
De  l'ascite  survint;  le  pouls,  à  peine  perceptible,  passa  de  95 
à  116;  la  malade  s'affaiblit,  tomba  dans  le  collapsus,  et 
mourut.  11  existait  un  volumineux  tubercule  de  Toreillette 
droite  faisant  saillie  dans  la  cavité. 

Chez  une  autre  malade,  le  même  auteur  observa  à  de 
courts  intervalles  du  collapsus  avec  sopor,  œdème  pulmo- 
naire, petitesse  du  pouls;  ces  accidents  disparaissaient  aussi 
rapidement  qu'ils  s'étaient  installés.  La  malade  mourut 
subitement,  et  à  l'autopsie  on  trouva  des  nodules  tuber- 
culeux dans  les  parois  des  oreillettes  et  du  ventricule 
gauche. 

Un  malade  de  Bamberger  tomba  soudain  dans  le  collapsus. 
et  resta  plusieurs  heures  dans  le  coma,  si  bien  qu'on  s*atten- 
dait  à  chaque  instant  à  le  voir  succomber;  il  revint  cepen- 
dant à  lui,  et  ne  mourut  que  quelque  temps  après.  A  l'au- 
topsie, on  trouva,  à  côté  d'une  péricardite,  une  tuberculose 
généralisée  du  myocarde. 

Le  cas  publié  par  Brehmer  se  rapporte  à  un  jeune  homme 
mort  subitement,  sans  avoir  présenté  aucun  phénomène 
morbide. 

Le  soldat  soigné  par  Rochet  pour  un  phlegmon  de  la  face 
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dorsale  du  pied  gauche,  mourut  subitement,  taudis  qu'où 
Fauscultait. 

C'est  aussi  de  façou  subite  que  succomba  le  malade  dont 
Noël  rapporte  l'observation. 

La  malade  observée  par  Bruggisser  mourut  subitement, 
rien  n'avait  été  constaté  du  côté  du  cœur  pendant  la  vie  ; 
il  existait,  dans  ce  cas,  de  volumineux  tubercules  des  parois 
ventriculaires. 

Des  phénomènes  de  collapsus  ont  également  été  observés 
chez  un  malade  de  Sangalli,  qui  mourut  subitement. 

Rosenstein  enfin,  chez  un  garçon  de  11  ans  qui  mourut 
d'une  façon  imprévue  trois  jours  après  une  anesthésie, 
trouva  une  symphyse  du  péricarde,  et  de  la  sclérose  du 
myocarde  ayant  déterminé  un  amincissement  de  la  paroi, 
et  secondairement  une  dilatation  anévrysmale  au  niveau  de 
la  pointe  du  ventricule  gauche;  il  existait,  en  outre,  des 
lésions  tuberculeuses  des  divers  organes.  On  n'a  pas  constaté 
chez  cet  enfant  de  troubles  cardiaques. 

Cette  énumération  des  cas  observés  nous  a  paru  néces- 
saire pour  montrer  la  fréquence  avec  laquelle  surviennent 
chez  ces  malades  les  accès  de  dyspnée,  le  collapsus,  la  mort 
subite. 

Eisenmenger  a  tout  particulièrement  insisté  sur  le  col- 
lapsus d^apparition  soudaine,  de  courte  durée,  de  disparition 
brusque,  dû,  selon  lui,  à  une  diminution  subite  de  l'activité 
du  myocarde  ;  et  il  en  explique  le  caractère  transitoire  par 
l'intégrité  relative  du  muscle  cardiaque,  qui  n  est  réellement 
altéré  que  dans  les  parties  voisines  du  tubercule,  si  bien 
qu'il  peut  réparer  facilement  et  complètement  les  altérations 
qu'il  a  pu  subir.  11  n'en  est  pas  de  môme  dans  les  autres 
affections  cardiaques,  où,  au  contraire,  le  processus  est  plus 
diffus,  intéresse  plus  ou  moins  la  totalité  du  muscle,  ou, 
par  le  fait  de  troubles  circulatoires,  entrave  d'une  façon 
définitive  le  fonctionnement  des  fibres  musculaires  non 
directement  touchées;  il  s'ensuit  que  les  états  de  collapsus 
qui  en  résultent  sont  presque  toujours  terminés  par  la 
mort,  ou  ne  disparaissent  que  lentement  et  incomplètement. 
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DIAGNOSTIC 


La  tuberculose  du  myocarde  a  toujours  été  jusqu  au- 
jourd'hui une  trouvaille  d'autopsie,  avons -nous  dit  au 
début  de  l'étude  clinique  que  nous  venons  d'en  faire.  Cela 
tient  d'abord  à  ce  fait  que,  dans  la  majorité  des  cas,  l'atten- 
tion n'est  pas  attirée  du  côté  du  cœur,  le  tubercule  évoluant 
d'une  façon  absolument  latente  ;  ou  que  les  autres  symp- 
tômes de  l'afTection,  pulmonaires,  gastro-intestinaux,  céré- 
braux revêtent  une  telle  importance,  que  les  troubles  car- 
diaques demeurent  au  second  plan. 

Gela  tient  ensuite  à  la  nature  même  des  signes  cardiaques 
constatés.  Nous  en  avons  déjà  fait  ressortir  la  banalité, 
lorsque  nous  les  avons  énumérés.  Les  palpitations,  l'aryth- 
mie, l'embryocardie,  la  tachycardie,  la  bradycardie,  les 
accès  angineux  peuvent  en  effet  se  montrer  au  cours  d'une 
foule  d'affections;  la  tuberculose  pulmonaire,  si  fréquem- 
ment concomitante,  peut  en  revendiquer  un  certain  nombre, 
et  l'on  sait  que  la  compression  exercée  par  les  ganglions 
du  médiaslin  sur  les  filets  nerveux  de  cette  région  les  pro- 
duit fréquemment.  On  a  vu,  d'autre  part,  la  fréquente 
concomitance  des  lésions  du  péricarde  ;  or,  les  signes  de  la 
péricardite  tuberculeuse  avec  symphyse,  dyspnée,  douleurs 
péricordiales,  palpitations,  œdème,  pouls  petit,  cachexie 
cardiaque,  viennent  encore  augmenter  les  difficultés  du  pro- 
blème à  résoudre.  Lorsque  la  symphyse  évolue  en  ne  se 
manifestant  que  par  des  signes  d'asystolie  périphérique, 
ascite  à  répétition,,  œdème  des  membres,  hydrothorax, 
l'attention  n'est  pas  attirée  du  côté  du  cœur,  et  le  diagnostic 
est  plus  difficile  encore. 

Dès  1846,  Aran  faisait  ressortir  la  difficulté  de  ce  dia- 
gnostic; tout  au  plus  pourrait-on  supposer  ce  genre  d'affec- 
tion, ajoutait-il,  si  l'on  voyait  une  péricardite,  chez  un  sujet 
tuberculeux,  se  terminer  par  des  adhérences,  et  si,  depuis 
cette  époque,  le  malade  était  en  proie  à  tous  les  phénomènes 
d'une  maladie  chronique  du  cœur. 

Stoïcesco  et  Babes  ont  fait,  chez  leur  malade,  le  dia- 
gnostic de  myocardite,  en  se  basant  sur  l'affaiblissement  et 
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la  fréquence  des  mouvements  du  cœur,  la  diffusion  du  choc 
cardiaque  y  le  caractère  des  bruits  qui  étaient  faibles,  sourds, 
mal  frappés;  le  premier  bruit  ayant  complètement  disparu, 
on  observait  un  vrai  rythme  fœtal  embryocardique  ;  puis  le 
rythme  couplé  du  cœur  fut  noté. 

Nous  avons  souligné  l'importance  que  revêtent,  dans 
certains  cas,  les  crises  dyspnéiques  et  les  états  de  collapsus 
observés.  Ces  derniers  ont  bien,  il  est  vrai,  une  grande 
analogie  avec  ceux  qui  surviennent  dans  d'autres  affections 
du  cœur  :  insuffisances  valvulaires,  myocardites,  artério- 
sclérose, et  surtout  dans  les  péricardites,  si  bien  que  Ton 
est  tenté  de  penser  que  ce  n'est  pas  la  tuberculose  du  myo- 
carde qu'il  faut  incriminer,  mais  la  péricardite  concomi- 
tante, par  exemple.  On  peut  répondre  à  cela  qu'il  existe 
des  cas  de  tuberculose  du  myocarde  sans  péricardite,  tels 
ceux  de  Demme  et  de  Noël,  dans  lesquels  ces  états  sont 
observés.  De  plus,  on  a  vu  précédemment  que,  pour  Eisen- 
mcnger,  le  collapsus  présente  des  caractères  différents,  selon 
qu'il  est  ou  non  en  rapport  avec  des  lésions  bien  localisées, 
comme  celles  qui  nous  occupent.  Selon  cet  auteur,  l'appari- 
tion soudaine,  la  courte  durée,  la  disparition  brusque,  carac- 
tériseraient le  collapsus  lié  à  la  tuberculose  du  cœur,  et,  au 
cas  de  péricardite  tuberculeuse  chronique,  l'apparition  de 
ces  phénomènes  annoncerait  que  le  myocarde  est  atteint 
lui  aussi  par  le  processus. 

Si  ce  collapsus  survient  chez  un  sujet  chez  lequel  on 
constate  de  la  cyanose,  de  la  dyspnée,  de  la  tachycardie,  de 
l'arythmie  que  n'expliquent  ni  péricardite,  ni  endocardite, 
on  doit  songer  à  la  myocardite,  et  si  Ton  a  affaire  à  un  tuber- 
culeux avéré,  on  pourra  penser  que  la  lésion  du  myocarde 
pourrait  être  de  même  nature.  Encore  faudra-t-il  apprécier 
la  valeur  de  ces  signes  purement  présomptifs,  et  se  souvenir 
que  la  tuberculose  pulmonaire  ou  toute  autre  manifestation 
viscérale,  cutanée  ou  osseuse,  de  même  nature,  peut  très 
bien  coïncider  avec  des  altérations  non  tuberculeuses  du 
cœur,  une  myocardite  simple,  un  néoplasme. 

Il  va  sans  dire  que  tout  sera  mis  en  œuvre  pour  déceler 
la  nature  tuberculeuse  de  l'affection,  et  lorsque,  soupçonnant 


208  G.   RAVIART. 

Texistence  d'une  tumeur  du  cœur,  on  ne  trouvera  ni  dans  les 
antécédents  du  malade  ni  dans  l'examen  de  ses  organes  des 
indications  susceptibles  démettre  sur  la  voie  du  diagnostic, 
la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  le  milieu  sanguin  sera 
pratiquée  et  le  séro-diagnostic  sera  fait  avant  que  Ton 
élimine  la  tuberculose. 

PRONOSTIC 

Le  pronostic  est  essentiellement  variable,  et  on  ne  peut, 
à  ce  point  de  vue,  comparer  le  tubercule  solitaire,  silencieux, 
de  volume  peu  considérable,  avec  les  volumineuses  masses 
diminuant  la  capacité  des  cavités  cardiaques  et  rétrécissant 
la  lumière  des  vaisseaux  d'une  part,  avec  les  lésions  de  la 
tuberculose  diffuse,  déterminations  myocardiques  de  la  gra- 
nulie,  d'autre  part. 

Dans  certains  cas,  de  par  leur  petitesse,  leur  siège  en 
une  région  silencieuse,  leur  structure  plus  ou  moins  fibreuse, 
les  tubercules  du  myocarde  ne  jouent  aucun  r61e  dans  l'his- 
toire pathologique  des  sujets  qui  en  sont  porteurs,  les  autres 
localisations  du  processus  tuberculeux  dominent  le  tableau 
morbide  et  commandent  le  pronostic  ;  c'est  de  ceux-là  que 
l'on  peut  dire  qu'on  meurt  avec  eux  et  non  par  eux. 

Les  volumineux  tubercules,  si  souvent  trouvés  dans  les 
parois  auriculaires,  comportent  un  pronostic  plus  sombre, 
et  pourtant  leur  volume,  leur  structure  souvent  fibreuse 
indiquent  leur  ancienneté  et  la  lenteur  avec  laquelle  ils 
évoluent.  Ce  n'est  qu'à  la  longue  que,  par  leur  volume  et 
par  leur  situation,  ils  trahissent  leur  existence  par  des  symp- 
tômes en  rapport  avec  la  gône  qu'ils  apportent  au  bon  fonc- 
tionnement du  myocarde  et  à  la  libre  circulation  du  sang. 
Le  malade  de  Townsend  avait  62  ans  lorsqu'il  mourut 
asphyxié;  le  nègre  argentin  observé  par  Semprun,  dont 
l'oreillette  droite,  bourrée  de  tubercules,  égalait  le  volume 
d'un  cœur,  mourut  à  53  ans.  Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi, 
et  dans  le  cas  de  Demme,  le  sujet  âgé  de  5  ans  ne  tarda  pas 
à  succomber  au  cours  d'un  des  paroxysmes  qu'avaient  causé 
chez  lui  des  tubercules  des  parois  ventriculaires. 

Par  le  fait  de  l'existence  de  ces  lésions,  le  fonctionne- 
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ment  du  muscle  cardiaque  est  plus  ou  moins  entravé,  sous 
rinOuence  de  causes  diverses,  il  faiblit  subitement,  des 
états  de  collapsus  surviennent,  la  mort  subite  a  été  plusieurs 
fois  observée.  Le  malade  de  Rapp,  dont  toutes  les  parties 
du  myocarde  étaient  le  siège  de  nodules,  mourut  pendant 
la  narcose  chloroformique. 

On  conçoit  que  le  pronostic  sera  d'autant  plus  sombre 
que  les  lésions  seront  plus  étendues,  aussi  Tinfiltration 
tuberculeuse  diffuse  par  l'atteinte  portée  à  une  grande 
étendue  des  parois  du  cœur  met-elle  ce  dernier  dans  un 
état  d'insuffisance  tel  que  des  phénomènes  asystoliques  ne 
tardent  pas  à  apparaître. 

On  doit  aussi  tenir  compte,  au  point  de  vue  pronostic, 
de  cette  perpétuelle  menace  d'infection  sanguine  qui  peut 
résulter  de  l'ulcération  de  l'endocarde  par  les  tubercules 
sous-jacents  ;  et  des  exemples  existent  de  granulie  survenue 
dans  de  pareilles  conditions,  tels  les  cas  de  Gencrsich  et  de 
Schurhoff  dont  il  a  été  question  plus  haut. 

Enfin,  par  les  modifications  anatomiques  qu'elle  apporte 
dans  les  diverses  parties  du  cœur  où  elle  se  localise,  la 
sclérose  tuberculeuse  crée  de  multiples  entraves  à  son 
fonctionnement.  Les  rétrécissements  orificiels,  la  dilatation 
des  cavités  lui  sont  consécutifs,  et  plus  récemment,  nous 
avons  appris  qu'il  fallait  voir  dans  certains  anévrysmes,  dont 
la  rupture  est  une  cause  certaine  de  mort  subite,  le  reliquat 
de  processus  de  sclérose  tuberculeuse  du  myocarde. 

En  résumé,  le  pronostic  de  la  tuberculose  du  myocarde 
varie  selon  les  formes  anatomo- pathologiques.  Lésion 
presque  toujours  secondaire,  elle  demeure  à  l'arrière-plan 
du  tableau  clinique,  et  elle  ne  concourt  que  pour  une  faible 
part  à  aggraver  le  pronostic;  ainsi  les  granulations  myocar- 
diques  au  cas  de  granulie,  les  petits  nodules  caséeux  intra- 
musculaires au  cas  de  tuberculose  pulmonaire.  D'autres 
fois,  par  son  siège  et  son  volume,  elle  détermine  des  troubles 
fonctionnels  d'une  extrême  gravité.  A  des  degrés  variables, 
selon  son  étendue,  et  selon  les  modifications  qu'elle  apporte 
dans  la  structure  du  myocarde,  elle  est  un  facteur  plus  ou 
moins  important  de  l'asystolie.  Enfin,  consécutivement  à 
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ruicération  de  rendocarde,  éventualité  rare,  il  est  vrai,  elle 
peut  donner  naissance  à  une  granulie  rapidement  mortelle. 
Il  ne  saurait  être  question  du  traitement  ici,  élanl 
donnés  la  nature,  le  siège  et  révolution  toujours  méconnus 
de  la  lésion. 
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Hp  llydropéricarde. 
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M  Tubercules  miliaires. 
N  Nodule  tuberculeux. 
V  Végétations. 
Hc  Hydrocéphalie. 
P  Pie-mère. 
A  Arachnoïde. 


D  Dure-mère. 
Br  Bronchique. 
Med  Médiastin. 
Mes  Mésentérique. 

G  Cervical. 
Ing  Inguinal. 
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1859 

M 
M 

1 

26 
27 

Uecklinghausen. 
Lueken. 

18.59 
1860 

.M 
.M 

20 

25 

1 
1 

1 

1 
1 

1 

1 

1 

1 

28 

Sherard. 

1860 

29 

Cruveilhier. 

1860 

l 

l 

30 

Da  Costa. 

1860 

M 

14 

1 
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i 
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32 
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1860 
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Wagner. 
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AUTRES  DÉTERMINATIONS 

DE  LA  TUBERCULOSE. 


PARTICULARITÉS 

CLINIQUES. 

Cause  apparente 
do  la  mort. 


Br.  Mes. 
C.  Mes. 

Br. 


Mes. 
Br. 


Br.  Mes. 

Br.Mes.C. 

Br.  Mes. 


Med. 


Br. 


Ing. 


Br. 
Br.  Mes. 


Br.  Mes. 


Garçon  maigre,  faible. 

Toux,  diarrhée  maras- 
me.Pouls  petit,  faible, 
régulier. 

Ascito,  émaciation,  op- 
pression. Constriction 
pectorale.  Doul.  épi- 
gastr.  pouls  petit  fré- 
quent. 

Pendant  un  an  dyspnée 
palpitations,  hémop- 
tysies.  Mort  par  as- 
phyxie. 

Faiblesse  inexplicable. 

Abcès  froids.  Toux  ma- 
rasme. 

Sympt.  mal.  organ.  du 
cœur.Arythmie.Toux. 
Fièvre.  Diarrhée. 

Ascite.  Diarrhée.  Bron- 
cho-pneumonie. 


Coxalgie,  chloroformi- 
sation  pour  cautérisa- 
tion. Mort  pend,  nar- 
cose. 

Hydrothorax.  Dyspnée. 
Cyanose .  Œdème. 
Souffle  cardiaque. 
Mort  par  sutfocation. 

Signes  de  tuberc.  gén. 

Signes  pulm.  pas  de 
sympt.  cardiaques. 

Phtisique,  mort  dans  lo 

marasme. 
Mort  de  méningite  ttib. 
Rhumatisme  art.  aigu. 

Tub.  mcl.  aiguo. 
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I      ^' 

il    ! 


34 
35 
36 
3T 
37" 

38 
39 

40 

41 
48-5G 


51 
52 

53 
54 

55 
56 


58 


59 
60 
61 
62 
63 
64 


65 
66 
67 


XOM 

de 

LAUTET». 


PoUin. 

Yin'how. 

Haberlîn^. 
Murchison. 

Waldeyer. 
Andral. 

SrhOffler. 

Reimer 


'ângcr. 


Gaucher. 

Simmonds. 
Hedenius. 


Ilirschsprung. 


Putli. 
Brehmer. 

Albert. 

Schwer. 
Xeumann. 

Rochet. 


Demnie. 
Steffen. 
AVeber. 


rxr 

I     2:    n 


1862j  M      72 

1864'        ' 

1864 

1865    F      20 

i 
I     I 

«866:  F  :   22 
1872    M      32 

Il873    M      19 

I         I       I 

7 


1876    M 

11876; 
î 


!l878'  M  ,  7 

187S.  F  I  î 

!      I 

1878    F  .  3 

1879"  M  14 


1879 
1880 

1882 
1882 


1882 

1883 
1883 
1884 
1885 
1887 


1887 
1889 
1889 


M 

16 
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M 

17 

F 

19 

1 

F 

1 

M 

8 

M 

22 

2 

M 

5 

F 

37 

ci    =-=    ?>  » 
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i  1 
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AUTRES  DÉTERMINATIONS 

DB  LA  TDBBBCUL08B. 


Sx 

S  o 
o 

< 


tu 

a 


Br. 


Br. 


Br.C.Med, 
Mes. 

Br. 
Br.  Mes. 


Br. 
Br. 


Br. 


Br.  C. 
Br.  Med. 

Br. 


PARTICULARITÉS 

CLIMQUBS. 

Caaso  apparente 
de  la  mort. 


Emphysème.  Bronchite. 
Plenrésie.  Cachexie. 


Graves  sympt.  dépres- 
sion cérébrale  dep. 
pins,  jours. 

Sympt.  méning.  basi- 
laire.  Rien  du  côté  du 
cœur. 

Carie  des  os  de  la  main. 
Mal  de  Bright. 

Toux  sympt.  pulmon. 
Douleur  région,  pré- 
cordiale. Pouls  rapide 
et  irrégalier. 

Sympt.  méning.  tub. 

Carte  du  rocher.  Mort 
avec  sympt. méninges. 


Bronchite    gén. 
pulm.  aigué. 


Tub. 


Sympt.  eérébr.  et  pulm. 
dep.  4  m.  Mort  par 
œdème  du  poumon. 

Pas  de  phén.  card.  men- 
tionnés. 

Tub.  mil.  gêné,  en  ap- 
parence. Batt.  tumul- 
tueux du  cœur.  Puisât, 
diffuse  lég.  augm. 
roatité.  Souffle  rcg. 
cœur.  Pouls  rad.  ra- 
pide, petit. 

Aucun  sympt.  aflf.  cœur. 

Mort  subite  sans  avoir 
présenté  aucun  phé- 
nomène morbide. 

Péritonite  tub.  Phtisie. 

Phlegmon  face  dorsale 
pied  g.  Mort  subito 
pend,  que  médecin 
l'auscultait. 

Attaques  sing.  Dyspnée. 
Cyanose.  Hypother- 
mie. Perte  de  connais- 
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1892 

M 

49 

l 

1 

«0 

Nuel. 

1892 

^1 

t2 

1 

1 

1 

i 

1 

S7 
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AUTRES  DÉTERMINATIONS 

DB  tJk  TCBBRCULOSB. 

PARTICULARITÉS 

CUN1QUBS. 

^^ 

g 

* 

1 

e 

s 

s, 

> 
a. 

1 

^ 

5 

1 

i 
1 

1 

a 

•i 

> 

1 

h 

•s 

< 

! 

4 

2 

Cause  apparente 
de  la  mort. 

Mort  causée  par  une  in- 

suffisance mitrale. 

i 

1 

D 

i 

Mes. 

1 

1 

1 

Hc 

DA 

i 

i 

1 

Br. 

1 
1 

i 

1 

Hc 

1 

1 

Br.  Med. 
Mes. 
Br. 

1 

1 

1 
i 

1 

i 
1 

1 

1 

Br. 
Br.  Mes. 

1 
1 

\ 

1 

1 

1 

Br. 

1 

1 

1 

i 

1 

Br. 

1 

i 

1 

i 

1 

Br.  C. 

1 

1 
1 
1 
1 

i 
1 
i 
1 

4 

1 

i 

i 

1 

i 

i 

1 

Br. 
Br. 
Br. 

i 

1 
1 

i 

1 

i 

1 

1 

Br. 

Graves    sympt.    pulni. 

sommet  g.  Pas  do  s. 

card.M.par  cachexie. 

Suite     do     refroidisse- 

ment. Hydropériûardo. 

1 

Br. 

Mort  subite. 

Matité   cardiaque    nor- 

male.    Choc     do    la 

j 

1 

1 

1 
i 

1 
i 

i 

1 

1 

1 

1 

Br. 
Br. 

pointe      très     faible. 
Pouls  petit  fréquent. 
Asystolie. 
Embryocardic.    Aryth- 

' 

1 

i 

1 

mie.  Accès  do  dysp- 

née. 

M' 

1 

1 

i 

C. 

Symptômes    obscurs. 

pas  de  diagnostic. 
Mort  subito.    Rien    au 

1 

1     '  ' 

1 

cœur  auparavant. 

3 
1 

i 

i 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Mort  de  cancor  du  foie 
et  do  tuberculose  pul- 

' 

monaire. 

^l 

Accès  de  dyspnée.  Dou- 

' 

leurs  précordiales.Tn- 

1 

chycardie.    Mort  su- 

1 

bito. 

= 





^ 

^_ 

, 
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99 


100 


101 
102 

103 
104 
10^ 
106' 

107 
108 

109 
110 
111 
112 
113-116 

in 

118 
119 


120 

121 
122 
123 
124 
123 
126 
127 


128 


NOM 

de 
l'autkdr 


Brosch. 


Labbé. 


Barié,  Parrot. 
Sangalli. 


Scagliosi. 

Reichenbach. 

Fontoynont. 

Mathieu  el  Nattan-Larrier. 

Fuchs-LetuUe. 

Durante. 

Péron. 


Genersich. 

Weill. 
Pùschmann. 


lland. 


Auché  et  Chambrelent. 

Raufmann. 

Hoisholt. 

Souilard. 

Thiry. 

Wodd. 


Jeddeloh. 


OS 


1896 

1896 

1896 
1896 

1896 
1896 
1896 
1896 

1897 
1897 

1897 
1897 
1897 
1897 
1897 
1897 
1897 
1897 

1898 

1898 
1898 
1898 
1899 
1899 
1899 
1899 


1900 


M 


M 


25 
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AUTRES  DÉTERMINATIONS 

DE   LA   TUBBRCUL08R. 

PARTICULARITÉS 

, 

CLIXIQDB8. 

T 

^ 

« 

il 

i 

£ 

s 

^ 

«i 

5 

i 

= 
■a 

s 

6 

a 

2 

a 

.2 
2 

1 

J9  n 

i 

;3 

1 

Cause  apparente 

l 

1 

1 

l£ 

^ 

1 

^ 

> 

1 

ai 

1 

•^ 

S 

> 

1 

d  o 

i 

1 

de  la  mort. 

1 
1 

1 

1 
1 

1 
1 

1 
1 
1 

1 

1 
i 

1 

i 

1 

Dr. 
Br. 
Br. 

Syndrome  de  Weill,  al- 
baminurie,  splénomé- 
galie,  ictère. 

Tuberculose,  varicelle 
et  coqueluche. 

Sympt.   de   péricardite 
sans  épanch.  Spasmes 
du  larynx.    Néphrite 
alb. 

'          i 

Mes. 

Collapsus.  Mort  subite. 

1 
J 

1 

i 
1 

1 
1 

Br. 

Pleurésie. 

i 

1 

i 

1 

1 

Br. 

Signes  d'affection  pul- 

i 

monaire  aigQë. 

\ 

1 

Oranulie    à     virulence 
atténuée.      Cachexie 

r 

1 

1 

1 

1 

1 

i 

après  8  mois  séjour. 

Br. 

Tuberculose  miliaire. 

1   1 

1    '1 

1 

i 
1 

1 
1 

1 

i 

1 

1 

1 

1 

Br. 
Mes. 

Faiblesse  générale.  Op- 
pression. Toux  irri- 
tante. Collapsus. 

Somnolence.  Émacia- 
tion  progressive. 

Tuberculose         pulm. 

m     1 

1          i 

1  . 

1 

1 

i 

i 

1 
i 

1 

1 

i 

Br. 
Br. 

Br. 

Morte  de  méningite. 

Oppression.  Palpita- 
tions.   Matité     card. 
,  augm.  de  tous  côtés, 

1  i 

1 

{ 

1 

Br! 

rémission.  Irrégul.  du 

pouls,    souffles    orifl- 

ciels  imprécis.   Mort 
par  affaiblissem.  pro- 
grossir. Pas  de  fièvre. 

1 

1 

1 

1 

Tuberculose    genou  g. 

■   '    1 

et    poignet,     fistule. 

Tuberc.   pulm.  Pouls 

petit,    irrégulier,   ra- 

pide, pas  de  souffle. 

1 

Ascite.    Affaiblisse- 

1 

ment  progressif. 
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132' 

132" 
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135' 
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138" 
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441 
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143 

144 
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148 
149 

150 


NOM 

de 

l'autkur. 


Bamberger. 
Eisenmenger. 


Rosenstein. 

Moser. 

Dunham. 

Wadsworth  et  HeËëricUiË. 

Ingelrans  et  Drucbert. 

H  lava. 

Pic  et  Cade. 

G  and  y. 

Hartog. 


Wells. 
Vecchi. 

Anders. 
Smith. 

Sternberg. 

Ellis. 

Balestra  et  Lignière. 
Brucker. 


Reinsberg. 
Zimmtsky. 


1900 
1900 
1900 


1900 
1900 
1900 
1901 
1901 
1901 
1901 
1901 
1901 


1901 
1901 
1902 
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1902 

1902 
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AUTRES  DÉTERMINATIONS 


E 

u 
o 


• 


1 1 


3  û 


o 

aï 

e: 
ri 
C 


ne. 


Dr. 


Br.  Mes. 
Br. 
Br. 

Br. 


Med. 


Br. 
Br. 


Br.  Mes. 


PARTICUI.AHITI^'^ 


Cause  ftpi^aront» 
de^  lit  mort. 


SoanlM  c»rd^Cttl]apiut. 
Taborcttlosii      pulmo- 
naire. Èiats    Ho    cûl- 

poumon.  Mort  eubir^ 
Abcfrs  froid  do  La  Kari- 
che,  floveriurB,  ï.c 
len^lomaio  oppr«aftion 
gàtiHina,  délïro,  dvaj>' 
n*.^Ot  cyanos^t  mort, 
Sympt.  dé  cîrrho&o  vcL- 
neuM  du  foïe. 


Abcfta  da  liions.  Cm" 
cUeiie.  Rica  du  cùté 
da  ctnur. 
Néphrite  ebron.  Urémie. 

Mort  en  attaque  d'^pi- 
lepaie. 

CiBur  faible,  rapide, 
non  arythmique.  Pleu- 
résie arec  épanche- 
ment.  Mort  subite. 

Tuberc.  miliaire  consé- 
cut.  à  pleurésie  gauc. 

Sympt.  pnlmon.  Pouls 
faible.  Mort  subite. 

Tuberculose  chronique. 
Souffle  au  premier 
temps.  Arythmie. 

Oppression.  Palpita- 
tions. Bronchite.  Choc 
de  la  pointe  peu  in- 
tense. Artério-sclt^ro- 
se.  Pleurésie. 

Tuberculoses  articu- 
laires multiples.  Pé- 
ritonite tuberculeuse. 

Scrofuleuz  dans  en- 
fance. Abcès  froids. 
Grande  faiblesse. Syn- 
copes. Pouls  112  à 
120.  Rythme  irrég. 
Faiblesse  extrôme. 
Syncopes  fréq.  Mort. 
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AUTRES   DÉTERMINATIONS 

DB   LA    TUBBBCUL08B. 


I 


PARTICULARITÉS 

CLIMIQURS. 

Cause  apparente 
de  la  mort. 


Hc 


Br.  Mes. 
Br. 


Br. 


Br. 
Med.   Mes. 

Mes.  Br. 
Br. 

1 
Med. 
Med. 
Br. 


Artério-sclérose.  Dilata- 
tion du  cœur.  Myo- 
cardite,  cœur  irréga- 
lier.  Vertiges.  Petites 
syncopes. Quatre  mois 
plus  tard  :  mort. 

Tempér.  éloTée.  Toux, 
Diagnostic  :  méningit. 

Aliéné.  Légère  dyspnée. 
Doul.  épigastrique. 
Mort  de  pneumonie. 

A  toujours  toussé.  Cya- 
nose. Dyspnée.  Diar- 
rhée. Bronche- pneu- 
monie gaoohe.  Pouls 
rapide,  rien  au  cœur. 
Convulsions,  ménin- 
gite. Temps  :  38*2. 

Tuberculose  miliaire  gé- 
néralisée. 

Tuberculose  miliaire 
aigufi  généralisée. 

Toux.  Oppression. 
Cœur  normal.  Confu- 
sion. Délire.  Pouls 
18t.  QAtisme. 

Bronchite  diffuse. 

Sympt.  pulmonaires. 
Pouls  petit  rapide. 

Méningite  tuberculeuse. 

Sympt.  pulmonaire. 
Cœur  normal. 

Coxalgie.  Rien  an  cœur 
et  au  poumon.  Mort 
subite. 

Tuberculose  diffuse.sub- 
aigu«.  Toux.  Ménin- 
gite tuberculeuse. 
Rien  au  cœur.  Amai- 
grissement. Convul- 
sions. Coma. 

Trouble  net  dans  le 
fonctionn.  du  cœur. 

Trouvaille  d'autopsie. 


1 


11 

CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DU  POULS  LENT  PERMANENT 
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HédocÎD  des  hôpitaux.  Interne  des  hôpitaux. 


Nous  avons  eu  l'occasion,  Tannée  dernière,  d'observer 
une  série  de  cas  de  pouls  lent  permanent  à  propos  desquels 
différentes  recherches  cliniques  ou  anatomo-pathologiques 
nous  ont  amenés  à  chercher  à  éclaircir  certains  points  encore 
obscurs  de  la  pathogénie  de  cette  affection,  et  à  nous  ranger, 
du  moins  pour  un  grand  nombre  de  faits,  parmi  les  parti- 
sans de  Torigine  cardiaque  du  syndrome  d*Adams-Stokes. 

I.  —  //  esl  un  premier  point  intéressant  à  signaler ^  c'est 
qu'on  peut  observer  toutes  les  formes  de  transition  entre  la 
bradt/cardie  physiologique  ^  la  bradycardie  symptomatique^  le 
pouls  lent  permanent  fruste  et  le  syndrome  de  Siokes-Adams. 

S'il  existe  des  bradycardies  à  caractère  transitoire,  à  la 
suite  de  certaines  intoxications  comme  le  plomb,  Taconit, 
la  cocaïne,  la  digitale,  etc.,  de  certaines  infections  comme 
la  fièvre  typhoïde  où  il  peut  être  permanent  (Carrière)  *, 
comme  la  diphtérie  (Henry),  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
(Charcot)  ou  la  variole  (Lorain),  s*il  en  est  de  consécutifs  à 
des  fatigues  prolongées  (Hirtz),  à  la  convalescence  de  cer- 
taines pyrexies   ou  bien  encore  à  des   auto-intoxications 

1.  Carrière,  Gaz,  hebd.  des  Se.  méd.  de  Montpellier,    1891,  11  juillet  et 
28  novembre. 
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(ictère,  grossesse  (Blot),  indigestion  (Malherbe)']  ou  à  des 
processus  pathologiques  du  névraxe  (méningites  tubercu- 
leuses, traumatismes  crâniens)  ou  même  à  de  simples  émo- 
tions vives,  les  plus  importantes  sont  en  rapport  avec  la 
sclérose  de  l'appareil  circulatoire. 

La  durée  de  la  bradycardie  est  en  rapport  avec  sa  cause 
(Gandon)^.  Aussi,  entre  ses  formes  les  plus  brèves  et  le 
pouls  lent  permanent,  existe-t-il  tous  les  intermédiaires. 

Au  sommet  de  l'échelle  ainsi  constituée  se  trouve  le 
pouls  lent  permanent  physiologique;  il  débute  il  est  vrai 
dans  la  jeunesse,  mais  ce  fait  peut  se  retrouver  dans  le  syn- 
drome de  Stokes-Adams  (Rousseau).  II  faut  noter  à  ce  point 
de  vue  la  prédisposition  de  certaines  races  à  ce  ralentisse- 
ment du  pouls;  Gros',  Broca  et  Simonot,  chez  les  Bretons, 
Edes,  chez  certains  nègres  l'auraient  constaté  d'une  façon 
fréquente.  Citons  d'autre  part  les  observations  de  Vigou* 
roux  *,  de  Rendu  ^  et  de  Chaumel  *  qui  constatèrent  le  pouls 
lent  permanent  chez  des  individus  normaux  ;  ce  cas  se  re- 
trouve d'ailleurs  assez  souvent,  puisque  Napoléon  I^'  n'avait 
que  45  pulsations  par  minute  et  Armand  Carrel  40,  et  que 
Gandon  rapporte  plusieurs  faits  du  même  genre  (Haller, 
Potain,  Tripier,  Mayo,  Russell,  Roux,  Blakham,  Osier). 

Mais  parmi  ces  cas,  il  est  à  se  demander  si  la  cause  ne 
fut  pas  souvent  méconnue  :  c'est  ainsi  que  dans  lobserva- 
tion  II  de  Mayo,  les  valvules  aortiques  furent  trouvées 
calcifiées. 

Il  existe,  par  contre,  des  formes  frustes  de  pouls  lent  per- 
manent qui  se  rapprochent  plus  ou  moins  des  cas  précé- 
dents, soit  que  dans  ce  syndrome  les  phénomènes  syncopaux 
ou  les  crises  manquent,  ce  qui  est  plus  fréquent  qu'on  ne 
pourrait  le  croire,  soit  que  la  maladie  ne  présente  pas  le 
ralentissement  des  pulsations  d'une  façon  continue  ;  c'est 

1.  Malbkrbe,  Joum.  de  méd,  de  l'Ouest,  Nantes,  1874,  viii-57-59. 

2.  Gandou,  Thèse,  Paris,  1905. 

3.  Gros,  Union  méd.  de  Paris,  1870,  3*  S.,  X,  658. 

4.  ViGOUROUx,  Gaz,  des  hôp.,  24  août  1876,  n»  98,  p.  788. 

3.  Rkidu,  Mém,  et  C.  R.  de  la  Soc.  méd,  des  hôp.  de  Lyon,  1878,  XVlï,  2  pi., 
98-100. 

6.  Cralmel,  Tr.  de  Path.  gén.,  1868,  p.  245. 
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ainsi  que  Huchard  S  dans  son  très  important  mémoire,  décrit 
des  formes  frustes  dans  lesquelles  la  bradycardie  très  mar- 
quée ne  survenait  que  par  crises,  s'accompagnant  simple- 
ment d'angoisse  précordiale  ou  d'accès  de  pâleur,  que  Fau- 
teur considère  comme  des  signes  avant-coureurs  d'une  fin 
prochaine.  Chappet*  de  même,  après  Longuet,  relate  une 
observation  où  le  syndrome  complet  de  Stokes-Âdams  fut 
transitoire. 

Il  peut  exister  enfin  des  cas  de  bradycardie  paroxys- 
tique devenant  permanente  à  la  fin  de  la  maladie  (Huchard). 
Ces  faits  sont  à  rapprocher  de  ceux  décrits  par  Chauiïard 
chez  les  artério-scléreux. 

La  brcutycardiCy  qui  peut  être  intermittente  ou  continue, 
est  €lonc  un  symptôme  n'empruntant  ses  caractères  spéciaux, 
dans  le  cas  de  syndrome  de  Stokes-Adams,  qu'aux  signes 
bulbaires  surajoutés^  qui  peuvent  d'ailleurs  être  peu  marqués, 

IL  —  Nous  avons  été  amenés  ensuite  à  faire  une  élude 
critique  des  différentes  théories  invoquées  pour  expliquer  la 
maladie  d'Adams-Stokes. 

Morgagni,  puis  Âdams  en  1827,  et  Stokes  en  1846,  signa- 
lèrent les  premiers  cette  afTection  et  Tattribuèrent  à  la 
dégénérescence  graisseuse  du  cœur  qu'ils  constatèrent  à 
l'autopsie.  A  leur  suite,  Halberton,  Guret,  Hutchinson, 
Rosenthal  décrivirent  des  lésions  du  bulbe  et  de  la  moelle  ; 
Charcot  et  Blondeau  développèrent  ces  idées  et  donnèrent 
à  la  maladie  le  nom  de  pouls  lent  permanent  avec  attaques 
syncopales  et  épileptiformes.  Huchard,  suivi  plus  lard  par 
Silva  %  montra  que  des  troubles  d'irrigation  vasculaire  suf- 
fisaient à  expliquer  ces  phénomènes  ;  il  repoussait  de  plus 
la  définition  de  Charcot  et  proposait  le  nom  de  maladie 
de  Stokes-Adams,  se  basant  sur  ce  fait  que  le  pouls  n'était 
pas  toujours  ralenti  d'une  façon  permanente,  que  la  lenteur 
n'était  souvent  qu'apparente  puisque  les  battements  du 
cœur  pouvaient  être  normaux  (rythme  couplé  du  cœur)  et 
que  le  pouls  lent  permanent  existait  à  l'état  physiologique. 


I  1.  Hdchard,  Arch.  gén.  de  méd.,  septembre  1895. 

I  2.  Chappet,  Lyon  médical,  1883,  LXIII,  p.  307-316,  8  juillet 

l  3.  Silva,  Vffl*  Congrès  de  la  Soc.  It.  de  méd,,  Naples,  20  à  24  octobre  1891. 
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Enfin  Debove,  Gingeot  et  Comby  (1888)  montraient  que 
Turémie,  les  intoxications  et  les  auto-intoxications  pou- 
vaient, ici  comme  dans  les  bradycardies  symptomatiques, 
être  invoquées  dans  certains  cas. 

Le  rythme  du  cœur  dépendant  de  deux  éléments,  Tétat 
du  myocarde  et  celui  du  système  nerveux,  deux  grandes 
théories  sont  actuellement  en  opposition  pour  expliquer 
laffection  :  la  théorie  nerveuse  et  la  théorie  cardiaque.  Nous 
mettrons  en  effet  de  côté  la  théorie  cérébrale^  soutenue  par 
certains  auteurs  qui  ont  constaté  le  syndrome  chez  les 
aliénés  (Belmondo)  ^  et  ont  basé  leur  théorie  sur  l'activité 
irrégulière  du  cœur  d'origine  psychique  (Reissner)  ^  Il 
s  agissait,  dans  ces  cas,  d'auto-intoxications  d'origine  gravi- 
dique. De  même  Triboulet  et  Gougerol  ^  d'une  part,  le  pro- 
fesseur Debove*  d'autre  part,  ont  signalé  des  observations  de 
pouls  lent  permanent  de  nature  hystérique  et  ont  montré  la 
part  que  lu  grande  névrose  pouvait  avoir  sur  les  phéno- 
mènes qui  nous  occupent.  Enfin  certains  cas  de  maladie  de 
Slokes-Adams  peuvent  être  attribués  à  des  altérations  du 
tronc  du  pneumogastrique  par  une  tumeur  ou  une  irritation 
de  voisinage  ;  la  fonction  d'arrêt  de  ce  nerf  a  été  bien  mise 
en  évidence  par  les  physiologistes,  mais  les  cas  cliniques  de 
ce  genre  sont  relativement  rares  (Thorlon,  Heine,  Goncato, 
Rosback,  Rendu,  Guéneau  de  Mussy,  Bernard,  Archer, 
Prentiss,  Figuet,  Stackler,  Masoin,  Parhon  et  Goldstein  *  ); 
de  plus,  ils  ne  s'accompagnèrent  pas  toujours  du  tableau 
complet  du  syndrome  et  coexistèrent  dans  certains  cas 
(Figuet*,  Stackler'),  avec  des  lésions  du  cœur  ou  de  Taorte 
qui  pouvaient  être  causales;  enfin  l'évolution  lente  du  syn- 
drome, contrastant  avec  le  caractère  aigu  d'une  compression 
nerveuse,  l'absence  de  troubles  respiratoires,  la  prolonga- 
tion du  ralentissement  cardiaque  en  opposition  avec  les 

1.  Belmondo,  Riuinta  di  palologia  nenosa  e  mentale,  1,  fasc.  9,  1890. 

2.  O.  Rbissnbr,  Zeitschr.  /".  klinisch.  Med.,  LUI,  234-2o5,  190i. 

3.  Triboulet  et  Goloerot,  Tribune  médicale,  23  juillet  1904. 

4.  Dbbovb,  Presse  méd.,  13  juillet  1904. 

5.  Parhon  et  Golusteln,  Rotnania  medica,  n"  7,  1900. 

6.  FiGiBT,  ThèsCr  Lyon,  1882. 

1.  Stacblbr,  Rev.  de  méd„  1882,  p.  406. 
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constatations  physiologiques,  l'absence  d'action  de  l'atropine 
dans  la  plupart  des  cas,  sont  autant  d'arguments  contre  cette 
théorie. 

1^  La  théorie  bulbaire  compte  au  contraire  de  nombreux 
partisans.  En  1846,  Weber  a  provoqué  l'arrêt  du  cœur  par 
excitation  électrique  du  bulbe  et  Laborde  a  découvert  plus 
tard  au  niveau  du  noyau  ambigu  le  centre  des  fibres  modé- 
ratrices du  vague  qui  viennent  du  noyau  du  spinal.  C'est  sur 
ce  fait  qu'on  a  basé  la  théorie  bulbaire  en  pensant  que  ces 
centres  modérateurs  prédominaient  sur  les  centres  accéléra- 
teurs et  devaient  être  touchés  tout  d'abord  par  une  compres- 
sion du  bulbe. 

Plusieurs  observations,  citées  par  Gandon,  viennent  à 
l'appui  de  cette  conception.  Hulchinson,  Hughes,  Gurtl, 
Tirel,  Rosenthal,  Halberton,  Longuet*,  Lépine  et  Boffard 
rapportent  des  cas  de  pouls  lent  à  la  suite  de  traumatismes 
de  la  nuque  ayant  rétréci  la  loge  osseuse  du  bulbe,  et 
Brissaud  un  fait  analogue  provoqué  par  des  tubercules  des 
noyaux  de  la  1^  et  de  la  iO^  paires.  Mais  dans  ces  cas 
traumatiques,  il  ne  s'agit  le  plus  souvent  que  de  pouls 
ralenti  sans  syndrome  de  Stokes-Adams  (Edes).  Deux  faits 
cependant  sont  à  retenir,  c'est  celui  de  Rousseau  *,  concer- 
nant un  homme  de  24  ans  qui  présentait,  en  même  temps  que 
les  signes  de  l'affection  qui  nous  occupe,  des  vices  de  déve- 
loppement de  la  bouche,  une  asymétrie  frontale  et  un  apla- 
tissement antéro-postérieur  du  crâne  ayant  déterminé  le 
rétrécissement  du  trou  occipital,  et  celui  de  Brissaud  '  dans 
lequel  le  syndrome  coexistait  avec  une  céphalée  et  une 
paralysie  faciale  droite,  mais  ne  fut  pas  suivi  d'autopsie. 

Si  les  lésions  organiques  du  bulbe  sont  rares,  il  est 
plus  fréquent  d'observer  des  lésions  athéromateuses  des 
artères  de  la  base  du  cerveau.  Ce  pouls  lent  par  lésion  vas- 
culaire  du  bulbe  est  caractérisé  par  de  la  sclérose  et  même 
de  la  thrombose,  plus  marquées  dans  les  vaisseaux  de  petit 
calibre,  quelquefois  prédominantes  au  niveau  des  noyaux 

i.  LoNGUBT,  Inion  méd,  de  PaiiSy  1884,  3-  S.,  XXXVIII,  433. 

2.  Arthur  Rousseau,  Bull.  méd.  de  Québec ,  février  1900,  p.  293. 

3.  Brissaud,  Pt^êse  médicale,  21  novembre  1896. 
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d'origine  du  pneumogastrique  (Halipré  *)  ;  elles  produiraient 
le  ralentissement  des  pulsations  par  Fanémie  ou  la  conges- 
tion  du  bulbe,  comme  Font   montré  les    expériences  de 
Landois  (1866),  de  Duret  et  Conty  (1876),  de  Hamma  et 
surtout  de  Naunyn  qui,  en  comprimant  les  carotides  d'épi- 
leptiques  tardifs  artério-scléreux ,  provoqua  des  crises  de 
pouls  lent.  Les  observations  correspondant  à  cet  ensemble 
anatomo-cliniquc  sont  fréquentes  (Gibson,  Edes,  Regnard, 
Hartog,   Bouessée,  Gandon,   Delalande,  Mauget,  Widal  et 
Lemière  *,  Hanot  et  Luzet,  Halipré  ')  ;  elles  tendent  à  assimiler 
Toblitération  des  artères  bulbaires,  à  leur  origine  dans  le 
tronc  basilaire  avec  pouls  lent,  à  Toblitération  des  coro- 
naires à  leur  origine  aortique  dans  l'angine  de  poitrine  par 
ischémie   cardiaque.   Mais,  suivant  Brissaud  ^,   Tathéromc 
cérébral,  lésion  banale,  ne  suffit  pas  à  expliquer  de   tels 
signes,  s'il  n'est    pas    localisé    spécialement    aux   petites 
artères  du  noyau  du  pneumogastrique,  ce  qui  a  été  rare- 
ment constaté  ;  pour  lui,  l'excitation  persistante  ou  intermit- 
tente des  noyaux  du  vague  seule  peut  expliquer  le  syndrome. 
Une  autre  théorie  bulbaire,  en  effet,  tend  à  expliquer  la 
maladie   de  Stokes-Adams  par  l'action  de  poisons   sur  le 
bulbe.  Nous  avons  vu  que  le  plomb,  la  digitale,  le  tabac 
(Luzatti^),  les  infections,  les  intoxications  pouvaient  provo- 
quer la  bradycardie  transitoire;  il  existe  de  nombreux  cas 
intermédiaires  entre  ces  syndromes  passagers  et  le  syndrome 
permanent,  montrant  d'une  part  le  lien  qui  unit  les  diffé- 
rentes bradycardies,  d'autre  part  l'action  que  peuvent  avoir 
les  poisons  sur    la    pathogénie   de    l'affection  (Schuster, 
Luzzati,  Peaslee).  Mais  ce  sont  surtout  les  auto-intoxications 
comme   l'urémie   (Delalande,  Siredey,   Bouessée,   Manget, 
Halipré,  Bouchard  et  Faidherbe,  André),  le  diabète  (Remond 
et  Rispail),  et  d'autre  part  certaines  infections   comme   la 
syphilis  qui  ont  été  citées  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir; 


1.  HAUPiii,  Soc.  de  neurol.,  5  juin  1902. 

2.  Widal  et  Lbmièrb,  BulL  Soc.  méd.  des  hép.  de  Parié,  1902,  p.  782. 

3.  Halipré,  Bull,  de  la  Soc.  de  neurol.,  5  Juin  1902. 

4.  Brissaud,  Revue  neurol.,  1897,  p.  20. 

5.  LuzATTi,  Ann,  di  med,  naval.,  janvier  1900,  p.  33-484 
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dernièrement  Rist'  a  communiqué  le  cas  d'un  pouls  lent 
permanent  survenu  au  cours  d'une  paralysie  générale  avec 
lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

2°  On  peut  opposer  plusieurs  arguments  à  cette  théorie 
bulbaire  exclusive.  Il  est  indéniable,  comme  le  dit  M.  le  pro- 
fesseur Brissaud,  que,  quelle  que  soit  la  cause  initiale, 
Texcitalion  persistante  ou  intermittente  des  noyaux  bul- 
baires explique  les  phénomènes  accompagnant  le  pouls 
lent  permanent.  11  est  à  se  demander  simplement  si,  dans 
beaucoup  de  cas,  ceux-ci  ne  sont  pas  en  rapport  avec  le  mau- 
vais fonctionnement  du  cœur,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin,  d'autres  organes  comme  le  rein  (Siredey*)  ou  même 
du  système  artériel  en  général  (Du  Gastel),  les  lésions  et 
les  signes  bulbaires  n'étant  dus  qu'à  une  mauvaise  irriga- 
tion secondaire  de  cet  organe. 

1.  —  Un  des  premiers  arguments  contre  l'origine  bul- 
baire constante,  c'est  que  l'on  n'a  jamais  retrouvé  de  lésions 
nettes  des  noyaux  bulbaires  et  que  les  quelques  examens 
relativement  positifs  ne  montrèrent  pas  de  lésions  en  rap- 
port avec  l'intensité  des  troubles  observés;  le  plus  souvent 
d'ailleurs,  les  recherches  furent  négatives  (Médéa  ',  Debove, 
nos  cas).  Quant  à  l'athérome  des  artères  composant  l'hexa- 
gone de  Willis,  c'est  là  une  lésion  banale  non  caractéris- 
tique qu'on  retrouve  chez  de  nombreux  artério-scléreux 
sans  qu'elle  ait  provoqué  aucun  trouble;  l'un  de  nous  a 
observé  chez  un  vieillard  de  67  ans  mort  à  la,  suite  d*un 
ramollissement  de  la  scissure  calcarine,  des  lobes  lingual 
et  fusiforme,  un  athérome  généralisé  de  toutes  les  artères 
du  cerveau  et  en  particulier  de  la  sylvienne  et  de  l'hexa- 
gone de  Willis  dont  les  lésions  étaient  incontestablement 
beaucoup  plus  accusées  que  dans  tous  les  cas  de  syndrome 
de  Stokes-Adams  que  nous  avons  examinés;  or,  le  pouls  de 
ce  malade  fut  complètement  normal  jusqu'à  sa  mort. 

2.  —  D'autre  part,  dans  ces  faits  de  pouls  lent  permanent 
les  signes  observés  ne  sont  pas  en  rapport  avec  le  degré  de 

1.  Risî,  Soc.  tnéd.  des  hôp.,  13  octobre  1905. 

2.  SiREDBY,  Soc,  méd.  des  hâp.,  18  juUlet  1902. 

3.  Médéa  (E.),  BolL  Poliamb.  di  Milano,  n*  1,  p.  3-5, 1902. 
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rathérome  bulbaire,  celui-ci  pouvant  être  très  accusé  dans 
les  formes  frustes,  et  manquer  presque  dans  des  cas  très 
marqués. 

3.  —  L'athérome  n'atteint  pas  d'ailleurs  exclusivement 
les  artères  du  bulbe,  mais  le  plus  souvent  Thexagone  de 
Willis  et  même  les  autres  arlères  cérébrales.  Hanot*  cite  un 
cas  où  les  lésions  les  plus  accentuées  siégeaient  au  niveau 
des  vaisseaux  du  cervelet.  Il  est  étrange,  dans  ces  conditions. 
de  ne  constater  que  des  signes  ressortissant  du  trouble  des 
noyaux  bulbaires  et  même  d'un  seul  noyau  bulbaire,  puis- 
qu'il est  extrêmement  rare  de  voir  coexister  avec  le  syn- 
drome d'autres  signes  bulbaires  tels  que  la  polyurie,  la  gly- 
cosurie, l'albuminurie  et  le  rythme  de  Cheynes-Stokes  qui 
ne  furent  signalés  que  dans  les  faits  où  Turémie  coexistait 
avec  le  syndrome. 

4.  —  Bien  plus,  dans  la  plupart  des  cas,  Tathérome  est 
généralisé  et  l'on  a  pu  même  signaler  des  observations  où 
la  gangrène  des  extrémités  coexistait  avec  raffection  (Cha- 
plain  ')  ;  une  de  nos  observations  se  rapproche  de  ces  faits. 
Hanot,  Gueretin'  insistent  sur  Tartério-sclérose  diffuse,  et 
Huchard*  montre  que  l'aortite  et  les  temporales  sinueuses 
sont  des  signes  fréquents  au  cours  du  pouls  lent  permanent. 

5.  —  Par  contre,  dans  la  majorité  des  observations  où 
1  on  a  constaté  Tathérome  des  artères  bulbaires  ou  d'autres 
troubles  des  centres  nerveux,  on  peut  retrouver  des  lésions 
cardiaques  plus  ou  moins  caractéristiques.  Dans  le  cas  I 
de  R.  Tripier  ^  s'entendait  un  souffle  systolique  dans  le 
deuxième  espace  gauche.  Dans  le  cas  de  Halberton,  les  ori- 
iices  auriculo-ventriculaires  étaient  élargis  avec  épaississe- 
ment  de  l'endocarde  ;  dans  les  observations  8,  9,  10  de  Blon- 
deau*,  il  y  avait  des  lésions  de  l'endocarde  plus  ou  moins 
marquées;  dans  leur  autopsie,  Bourneville  et  Gornil  trou- 
vèrent de  l'athérome   et  de  la   dégénérescence  du  cœur. 
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Presque  tous  les  faits  d'athérome  de  l'hexagone  de  Willis 
rapportés  par  Gandon  coexistent  avec  d'autres  lésions  car- 
diaques ;  cœur  dilaté  et  athérome  des  artères  coronaires  et 
de  l'aorte  (Gibson^),  coronaires  dilatées  et  cœur  hypertro- 
phié avec  endartérite  déformante  chronique  (Regnard*), 
hypertrophie  et  dilatation  cardiaque  avec  endartérite  chro- 
nique et  dilatation  des  coronaires  (Hartog^),  cœur  gros  et 
gras  avec  sclérose  des  valvules  mi  traie  et  aortique  (  Bouessée  *  i . 
rugosités  et  insuffisance  des  valvules  cardiaques  et  aortique 
(Gandon^),  coronaires  sinueuses  et  sclérosées  avec  plaques 
calcaires  (Delalande*),  cœur  gros  et  dilaté  (Mauget^),  hyper- 
trophie du  cœur,  dilatation  et  athérome  de  la  crosse  aor- 
tique (Maugel,  obs.  II),  vieille  insuffisance  mitrale  avec  gros 
cœur  (565  grammes),  myocardite  graisseuse,  hypertrophie 
du  ventricule  gauche,  dilatation  athéromateuse  de  l'aorte, 
rétrécissement  et  sclérose  des  coronaires  (Widal  et  Lemière), 
hypertrophie  du  ventricule  gauche,  athérome  mitral,  pla- 
ques calcaires  des  piliers,  myocardite  interstitielle,  athé- 
rome des  coronaires  et  de  l'aorte  (Hanot  et  Luzet  '),  péricar- 
dite  chronique,  athérome  tricuspidien  et  aortique  (Halipré), 
aortite  (Gandon).  Enfin,  le  paralytique  général  présenté  par 
Risl  avait  une  pression  artérielle  de  22  centimètres,  un 
deuxième  bruit  aortique  claqué  et  des  douleurs  constric- 
tives  à  la  région  précordiale  avec  irradiation  dans  le  nerf 
cubital  gauche. 

6.  —  Un  autre  argument  contre  la  théorie  bulbaire 
réside  dans  ce  fait  que  les  infections  et  les  intoxications  in- 
criminées dans  le  pouls  lent  frappent  au  moins  aussi  facile- 
ment le  cœur  que  le  bulbe  (diphtérie,  urémie,  etc.). 

7.  —  II  est  rare,  d'ailleurs,  de  ne  pas  trouver  dans  une 
lésion  bulbaire  d'autres  signes  de  localisation  nerveuse;  or, 
il  est  exceptionnel  de  constater  des  lésions  du  faisceau  pyra- 

1.  GiBSOX,  Lond,  med.  Gaz.,  1838-39,  1. 

2.  Regnard,  Thèse,  Paris,  1890,  obs.  XiX. 

3.  Hartog,  Disë.  Inauf/.j  Berlin,  1875. 
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midal  dans  le  pouls  lent  permanent;  quant  à  la  lymphocytose 
du  liquide  céphalo-rachidien  nous  ne  l'avons  jamais  trouvée  : 
si  elle  existait  dans  le  cas  de  Rist,  elle  était  sans  doute  la 
conséquence  de  Taffection  dont  était  atteint  le  malade. 

8.  —  Il  est  de  plus  un  point  sur  lequel  il  faut  insister 
c'est  que,  dans  le  pouls  lent  permanent  seul  le  ralentisse- 
ment du  pouls  est  le  phénomène  constant  qui  donne  son 
cachet  à  l'affection  ;  les  autres  symptômes  sont  des  signes 
surajoutés  qui  peuvent  manquer  ou  être  très  atténués.  «  Le 
ralentissement  du  pouls  est  un  signe,  dit  Brissaud',  Tépi- 
lepsie,  la  syncope,  le  vertige,  d'autres  signes  qui  nont  rien 
à  voir  le  plus  souvent  avec  le  premier;  mais  telles  circon- 
stances topographiques  font  que  tous  ces  signes  se  réunis- 
sent et  forment  un  syndrome.  »  Dans  le  syndrome,  seule  la 
bradycardie  est  constante  :  son  origine  nerveuse  est  plus 
que  discutée.  On  peut  d'ailleurs  trouver  des  cas  de  pouls 
lent  permanent  sans  signe  bulbaire  surajouté  chez  des  indi- 
vidus dont  le  système  nerveux  plus  ou  moins  touché  peut 
être  mis  en  cause,  comme  dans  une  de  nos  observations  et 
dans  un  cas  de  Médéa.  On  ne  peut  donc  tabler  sur  l'existence 
inconstante  des  crises  épileptiformes  ou  syncopales  pour 
invoquer  une  théorie  bulbaire. 

9.  —  En  somme,  on  peut  différencier,  avec  Huchard,  le 
syndrome  de  Stokes-Adams  véritable,  par  artério-sclérose 
cardiaque  ou  cardio-bulbaire  et  le  pouls  lent  permanent  par 
compression  du  bulbe  et  de  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  ou  encore  par  lésion  du  pneumogastrique,  dans 
lequel  les  crises  syncopales  peuvent  s'observer,  mais  sans  ac* 
cident cardiaque,  angineux  ou  urémique;  on  peut,  semble-t-il, 
séparer  ces  derniers  faits  de  l'affection  que  nous  étudions 
comme  Huchard  a  différencié  la  petite  angine  de  poitrine 
de  l'angor  pectoris  major. 

3*  Arguments  en  faveur  de  la  théorie  cardiaque,  —  Sans 
prétendre  que  le  cœur  est  le  seul  organe  en  cause  dans  le 
pouls  lent  permanent,  il  faut  cependant  accorder  une  grande 

1.  Brissaud,  Leçons  sur  les  maladies  du  syst.  nerveux.  Loi;.  XIX,  p.  3:i2-;n;î, 
1899  lin  Reme  neuroL,  1899,  pJ-^^î)). 


240  0.    BROUARDEL  ET  M.    VILLARBT. 

importance  à  cet  organe  qui  nous  semble  occuper  le  premier 
rang  dans  la  pathogénie  du  syndrome. 

1.  —  Dans  la  plupart  des  observations  que  nous  avons 
parcourues,  on  trouve,  en  effet,  des  signes  cliniques  plus  ou 
moins  apparents  ou  des  lésions  nécropsiques  siégeant  au 
niveau  du  cœur.  Nous  en  avons  cité  déjà  certains  cas 
coexistant  avec  Tathérome  bulbaire. 

La  description  initiale,  celle  d'Adams,  signalait  déjà  la 
dégénérescence  graisseuse  des  deux  ventricules,  surtout  du 
droit.  Stokes,  de  même,  observe  chez  son  deuxième  malade 
ujie  modification  semblable  et  chez  son  troisième  sujet  une 
lésion  aortique,  Halberton  de  Tinsuffisance  auriculo-ventri- 
culaire  et  un  épaississement  de  Tendocarde,  Blondeau'  des 
lésions  cardiaques  sans  modifications  cérébrales,  Boume- 
ville  et  Cornil  de  Tatrophie  cardiaque  dans  un  cas,  de  Tathé- 
rome  et  de  la  dégénérescence  du  cœur  dans  l'autre,  Stackler 
(1882)  de  la  dilatation  deTaorte.  Langlebert*  décrit  chez  son 
sujet,  coexistant  avec  de  Temphysème  et  des  altérations 
séniles,  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  et  du  pan- 
créas, Martin  Solon'  un  rythme  anormal  cardiaque;  Pater- 
son  ^,  plus  tard,  insiste  sur  la  coexistence  du  syndrome  avec 
les  maladies  du  cœur  et  du  foie  et  Yeo^  signale  dans  un  cas 
de  pouls  lent  permanent  un  remarquable  murmure  endo- 
cardique.  Cornil',  chez  un  hyposyslolique  artério-scléreux, 
emphysémateux  et  albuminurique  présentant  les  signes  de  la 
maladie  d'Adams-Stokes  et  un  retard  très  net  des  pulsations 
radiales  sur  les  cardiaques  avec  quelquefois  des  pulsations 
avortées  sensibles  au  doigt,  retrouva  à  Tautopsie  de  la 
péricardite  adhésive,  de  Tendocardite,  de  Tathérome,  de 
Taorte  et  des  artères  coronaires,  et  de  la  dégénérescence 
graisseuse  très  marquée  des  fibres  cardiaques  ;  le  cerveau  et 
le  bulbe  étaient  sains.  Dans  un  cas  décrit  dans  la  Gazette 
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des  Hôpitaux  du  12  août  1876  (n«  94,  p.  745),  il  y  avait  un 
souffle  systolique  de  la  pointe  se  propageant  vers  l'aisselle 
et  de  rhypertrophie  cardiaque  avec  anasarque. 

A  propos  d'une  observation  de  Parkes  Weber*  où  la 
coexistence  d'un  double  souffle  aortique  avec  le  syndrome 
était  fort  nette,  Ormerod  insiste  sur  la  fréquence  du  rétré- 
cissement aortique  dans  la  bradycardie  ;  West  et  Morison 
citent  des  cas  semblables.  Follet^  chez  un  bradycardique 
albuminurique  présentant  des  crises  typiques,  trouva  à  l'au- 
topsie un  cœur  mou  et  flasque,  très  graisseux,  surtout  au 
niveau  des  coronaires,  coexistant  avec  un  hydrothorax 
gauche  et  contrastant  avec  l'aspect  normal  des  centres  ner- 
veux. Laure'  constate  dans  un  cas  un  prolongement  du 
bruit  cardiaque  et  de  l'athérome  généralisé,  Galabrese  ^  de  la 
dilatation  du  cœur  droit,  Siot^  de  la  dégénérescence  du 
cœur,  Hochhaus^  de  l'hypertrophie  cardiaque,  de  l'insuffi- 
sance mitrale  consécutive  à  un  rhumatisme  articulaire  aigu, 
des  lésions  valvulaires  diverses,  de  la  symphyse  péricar- 
dique  complète  et  un  peu  de  myocardite  fibreuse,  Huchard, 
de  l'athérome  ou  du  rétrécissement  aortique  avec  ossifica- 
tion des  coronaires.  Rendu  une  gomme  du  myocarde, 
M.  Labbé^  une  double  lésion  mitrale  congénitale  avec  cya- 
nose, F.  Coste'  un  souffle  au  premier  temps  à  la  pointe  et 
des  signes  de  sclérose  artérielle  tels  que  les  crampes  des 
jambes,  le  doigt  mort  et  la  poUakiurie,  J.  Nanu  Muscel  *  de 
l'hypertrophie  du  cœur  et  de  la  myocardite  scléreuse  coïn- 
cidant avec  l'hypertension  artérielle,  la  néphrite  mixte  et 
l'intégrité  clinique  etanatomique  du  système  nerveux,  enfin, 
le  professeur  Debove,  un  cœur  dilaté  et  hypertrophié  avec 
insuffisance  tricuspidienne,  foie  et  rein  cardiaques,  contras- 

i.  Parkes- Webbb,  Soc.  clinique  de  Londres,  26  février  1897. 

2.  FoLLBT,  BulL  de  la  Soc.  scient,  et  méd.  de  VOuesl,  1898,  Vil,  p.  2. 

3.  Laure,  Mém.  et  C.  R.  Soc.  méd.  des  hôp.   de  Lyon,  1882,  XXI,  pi.  2, 
p.  84-87. 

4.  Calabrbsb,  VJH*  Congrès  de  la  Soc.  It.  de  méd.  Int.,  Naples,  20-24  oc- 
tobre 1897. 

5.  J.  SiOT,  Thèse,  Paris,  n-  425,  20  juin  1900,  Carré  et  Naud,  p.  50,  obs.  IX. 

6.  Hochhacs,  Soc.  de  Cologn.  in  MUnch  med.  Woch.y  24  décembre  1901. 

7.  Labbë,  Bull.  Soc.  méd.  des  hôp.,  19  juillet  1901. 

8.  F.  CosTB,  Écho  méd.  des  Cévennes,  5*  année,  n»  3,  mars  1904. 

9.  J.  NAxr  MrscBL,  Bull,  de  la  Soc.  de   Se.  méd.  de  Bucarest,  n"  2,  1904. 


2M  G.    BROUARDEL  ET   M.    VILLARET. 

tant  avec  Taspect  presque  normal  du  tronc  basilaire.  Ce  cas 
est  à  rapprocher  de  celui  deZéri  où  une  dilatation  cardiaque 
seule  pouvait  expliquer  le  syndrome.  Il  existe  de  plus  trois 
observations  dans  lesquelles  le  cœur  fut  atteint  d'une  façon 
encore  plus  prédominante  et  qu'on  peut  assimiler  à  noire 
observation  d'anomalie  cardiaque,  c'est  celle  de  H.  Luce* 
(sarcome  primitif  de  la  paroi  ventriculaire  avec  pouls  lent 
permanent),  celle  de  Ledoux'  (péricardite  et  signes  d'asys- 
toile  coïncidant  avec  le  syndrome  atténué),  celle  de  Dufour' 
enfin  (pouls  lent  permanent  avec  dégénérescence  osseuse 
ou  calcaire  du  myocarde);  dans  ces  trois  cas,  les  artères 
bulbaires  furent  trouvées  relativement  saines. 

2.  —  Un  autre  argument  en  faveur  de  la  théorie  cardio- 
artérielle consiste  en  ce  fait  que  dans  la  maladie  de  Stokes- 
Adams,  le  pouls  n'est  pas  toujours  permanent  comme  on  l'a 
prétendu.  Widal  insiste  sur  ce  point  :  il  montre  que  le  pouls 
lent,  comme  toutes  les  manifestations  de  l'artério-sclérose 
telles  que  les  vertiges,  la  claudication  intermittente,  l'an- 
gine de  poitrine,  l'aphasie  et  l'hémiplégie  transitoires 
(Grasset),  les  défaillances  cérébrales,  est  sous  la  dépendance 
du  spasme  vasculaire  caractéristique  de  la  période  présclé- 
reuse;  il  cite  l'observation  d'un  homme  atteint  de  rétrécis- 
sement aortique  qui  présenta  pendant  18  jours  une  crise  de 
maladie  de  Stokes  terminée  par  une  polyurie  abondante  et 
même  une  tachycardie  légère.  Des  cas  semblables  ont  été 
rapportés  par  Huchard  en  1895  et  par  Grancher.  Longuet 
avait  aussi  montré  que  le  pouls  peut  se  relever  à  la  nor-- 
maie  entre  les  attaques. 

De  même  chez  un  sujet  donné,  le  pouls  peut  varier  d  une 
journée,  d'une  heure  à  l'autre;  nous  en  avons  des  exemples 
dans  nos  observations,  il  en  est  aussi  d'autres  (Sommervilie, 
Halberton,  Follet,  Rist). 

3.  —  Certains  cas  de  syndrome  de  Stokes-Adams  ten- 
dent à  faire  penser  que  la  cause  du  pouls  lent  permanent 
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réside  uniquement  dans  le  système  circulatoire,  qu*il  soit 
en  rapport  avec  une  systole  avortée  du  ventricule  (Huchard), 
ou  avec  une  contraction  localisée  à  Toreillette  (Stokes-Chau- 
veau,  Vaquez).  Cette  indépendance  des  mouvements  du  cœur 
invoquée  par  Vaquez  dans  le  mécanisme  de  l'affection  qui 
nous  occupe  nous  semble  être  un  excellent  argument  en 
faveur  de  la  théorie  cardiaque;  il  est  difficile  de  supposer, 
même  en  admettant  un  double  noyau  central  auriculaire  et 
ventriculaire,  qu'une  lésion  athéromateuse  ou  toxique  se 
localise  aux  cellules  d'un  noyau  sans  toucher  les  autres  :  il 
ne  pourrait  s'agir,  en  effet,  dans  la  plupart  des  cas,  que  de 
lésions  plus  dififuses  n'expliquant  pas  plus  l'absence  de  par- 
ticipation de  l'ensemble  des  centres  cardiaques  au  processus, 
que  celle  d'autres  signes  bulbaires  surajoutés. 

Nous  avons  constaté  dans  deux  de  nos  observations  l'in- 
dépendance qu'il  y  avait  entre  les  battements  des  jugulaires 
ou  auriculaires  qui  étaient  normaux  et  même  augmentés  de 
fréquence  et  les  pulsations  radiales  ralenties.  Ce  signe  avait 
déjà  été  observé  par  le  professeur  Debove  '  qui,  dans  un  cas 
d'insuffisance  aortique,  constata  un  nombre  de  battements 
des  jugulaires  double  du  pouls  radial  qui  était  ralenti  et 
coexistait  avec  des  systoles  avortées  du  ventricule,  par 
BlondeaUy  par  Gerhardt^  et  par  Zeri^  qui, par  la  radioscopie, 
vit  très  bien  la  bradycardie  partielle  des  ventricules,  réalisée 
expérimentalement  chez  le  chien,  en  mettant  le  cœur  à 
découvert  et  laissant  mourir  l'animal  d'asphyxie  :  il  existait 
dans  ce  cas  trois  pulsations  jugulaires  pour  une  pulsation 
radiale  et,  dans  le  cas  de  Gerhardt,  cinq  à  six  battements 
veineux  pour  un  battement  carotidien.  Cette  bradycardie 
partielle  ventriculaire  pourrait  d'ailleurs  n'être  qu'appa- 
rente, puisque  plusieurs  auteurs  ont  pensé  qu'il  s'agissait 
là  d*un  rythme  couplé  avec  contraction  avortée  du  ventri- 
cule (Stokes,  Thornton,  R.  Tripier,  Follet,  Coste).  Le  pouls 
lent  permanent  ne  serait  donc  qu'un  rythme  couplé  mé- 

1.  Debove,  Gaz,  des  Mp.,  13  janvier  1905,  n*  12,  p.  135,  et  J.  de  Lucas- 
Championnière,  arUcIe  20  452,  p.  729. 

2.  Gerhardt,  Arch,  f.  expei'im,  Path.  und  Pharmak,,  1903,  L1,  p.  10,  17. 

3.  Zeri,  //  Policlinico  part.  med.  1903,  X,  p.  561-580. 
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connu  (Bard*)  qu'il  faut  rapprocher  des  autrçs  rythmes  cou- 
plés toxiques  ou  digitalique  que  Tripier  et  Bard  attribuent 
à  des  troubles  nerveux,  mais  qu'on  peut  aussi  bien,  avec 
Huchard,  rattacher  à  des  lésions  vasculaires. 

Les  recherches  de  His  fils*  et  de  Wenckebach  '  tendent 
à  montrer  que  ces  différents  phénomènes  sont  bien  sous 
rinflucnce  de  Ja  fibre  cardiaque  proprement  dite  et  n'ont 
rien  à  voir  avec  des  phénomènes  bulbaires.  Les  modifica- 
tions de  la  conductibilité  auriculo-ventriculaire  produisant 
le  pulsus  deficiens  comparable  aux  périodes  de  Luciani  des 
physiologistes,  sont  les  causes  principales  de  la  bradycardie. 
La  dissociation  auriculo-ventriculaire  ou  «  Herzblock  par 
allorythmie  »  est  basée  sur  cette  constatation  d'Engelmann 
que  la  contraction  cardiaque  commence  à  Tembouchure  des 
veines,  dans  les  oreillettes,  pour  se  propager  jusqu'à  la  pointe 
des  ventricules  par  difi'usion   de   l'excitation  à  travers  la 
fibre  musculaire  sans  intervention  du  système  nerveux;  si 
le  pouvoir  de  conductibilité  de  la  fibre  est  diminué,  l'excita- 
tion est  «  bloquée  »  (Bard)  au  niveau  du  sillon  auriculo- 
ventriculaire  et  l'allorythmie  se  produit;   c'est  ce  qui  se 
passe  dans  certains  cas  de  pouls  lent  permanent.  Quant  aux 
contractions  avortées  ventriculaires  ou  «  extra-systoles  par 
pararythmie  »,  elles  résultent  d'une  exagération  de  l'excita- 
bilité automatique  du  myocarde;  celle-ci  expliquerait  les  cas 
de  Huchard  et  de  Nanu  Muscel  dans  lesquels,  au  cardio- 
gramme, se   produisaient  des  contractions  ventriculaires 
faibles  surajoutées,  contrairement  aux  recherches  de  Ghau- 
veau  et  Vaquez. 

Quant  aux  cas  d'absence  de  dicrotisme  du  pouls  signalés 
par  certains  auteurs  (Odo)*,  ils  plaideraient  plutôt  en  faveur 
de  l'hypothèse  attribuant  à  la  faiblesse  du  myocarde  la 
pathogénie  primitive  des  accidents. 

1.  Bard,  Semaine  méd.y  n'  15,  15  avril  1903. 

2.  His,  Deutsch,  Arch.  f.  klin.  Med.,  1899,  LXfV,  p,  316. 

3.  Wbnckbbach,  Zeiisch.  f.  Klin.  med.,  1898,  XXXVï,  p.  3-4;  1899,  XXXVII, 
p.  5-6  et  1900,  XXXIX,  p.  3-4,  et  Die  Arythmie...,  vol.  in-8s  Leipzig,  Engfl- 
mann,  1903. 

4.  Odo,  Réunion  Biologique  de  Marseille,  20  décembre  1904. 
octobre  <897. 
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4.  —  La  théorie  cardiaque  s'appuie  encore  sur  d'autres 
faits,  entre  autres  Tinflueuce  de  la  position  sur  certains  cas 
de  pouls  lent  permanent  (Teissier),  celle  de  la  fatigue 
(Huchard)  et  surtout  les  modifications  que  font  subir  au 
nombre  des  pulsations  les  intoxications  (tabac,  Bianchetti*) 
et  les  infections  surajoutées  dont,  pour  la  plupart,  l'action 
fréquente  sur  le  c^ur  sf^mble  indiscutable.  C'est  ainsi  que 
Modinos'  signale  Tinfluénce  du  choléra,  Carrière  celle  de 
la  fièvre  typhoïde,  Walsh'  celle  d'une  grippe,  Henry  ^  celle 
de  la  diphtérie,  dont  l'action  sur  le  système  nerveux  intra* 
cardiaque  a  été  bien  prouvée  par  les  belles  expériences  de 
Chantemesse  et  Lamy,  le  cœur  retentissant  secondairement 
sur  le  bulbe  pour  produire  les  crises  syncopales  et  épilep- 
tiformes. 

Récemment,  Triboulet  ^  a  signalé  l'accélération  du  pouls 
lent  permanent  au  cours  d'une  pneumonie  et  s'est  demandé 
quelle  pouvait  être  la  cause  de  cet  hyperfonctionnement 
momentané  d'un  centre  bulbaire  détruit,  hyperfonctionne- 
ment qui  s'est  produit  seulement  au  début  et  à  la  convales- 
cence de  l'aiTection.  On  a  cité  des  cas  semblables  au  cours 
de  la  grippe,  de  la  broncho-pneumonie  (Nanu)  et  de  la 
congestion  pulmonaire  (Gerin). 

5.  —  Si  dans  certaines  observations ,  comme  celle 
d'Abadie  et  Grenier  de  Cardenal%  les  toni-cardiaques ,  la 
trinitrine  et  l'iodure  de  potassium  n'ont  produit  aucun  effet 
sur  la  marche  de  raffection,  tandis  que  la  médication  bro- 
murée  et  la  thyroïdine  augmentaient  le  nombre  des  pulsa- 
tions, il  en  est  d'autres  où  les  médicaments  bulbaires  ont 
été  sans  action,  et  d'autres  plus  nombreux  où  les  substances 
à  action  cardio-vasculaire  amenèrent  des  améliorations. 
L'atropine,  dont  l'influence  sur  le  système  nerveux  intra- 
cardiaque  a  été  prouvée  par  Germain  Sée,etle  nitrite  d'amyle 

1.  BiANCBBTTi,    VIII*    Congrès    de    la   Soc.  II.    de    med.    in  t.,   Naples, 

2.  MoDiNOS,  Policlinico  (Sez  pratica),  1904. 

3.  Walsd,  N.  y.  Acad.  of  med.  in  med.  Record,  23  juin  1900. 

4.  HnniY,  Thèse,  Paris,  1901 . 

5.  Triboulbt,  Godobrot  et  Claret,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  17  mars  1905. 

6.  Abadis  et  Grenhr  db  CARDBifAL,  Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  20  avril  1902, 
n*  10.  p.  I.ii. 
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dont  Taction  directe  sur  Ja  fibre  cardiaque  a  été  démontrée 
par  François  Franck'  ont  déterminé  des  modifications  dans 
nos  observations.  De  même,  des  améliorations  ont  été  con- 
statées par  Huchard  avec  la  caféine  et  la  trinitrine,  par 
Coste  avec  le  régime  lacté,  par  Mongour  avec  les  iodures. 

6.  —  Enfin  le  syndrome  du  pouls  lent  permanent  pour- 
rait exister  dans  certains  cas  de  myopathie,  par  hypertrophie 
du  muscle  cardiaque,  montrant  ainsi  Tinfluence  directe  dn 
cœur  sur  la  pathogénie  des  accidents  (cas  de  Stembo,  Socara, 
Jaculowitch). 

7.  —  Ces  différents  arguments  semblent,  par  leur  en- 
semble, plaider  d'une  façon  singulière  en  faveur  de  la 
théorie  cardiaque. 

Cette  théorie  n'exclut  pas  l'existence  ni  la  pathogénie 
bulbaire  de  certains  phénomènes  variables  tels  que  les 
crises  syncopales  ou  épileptiformes  et  les  symptômes  bul- 
baires surajoutés  :  elle  les  explique  différemment,  par  la  mau- 
vaise irrigation  secondaire  du  mésencéphale,  à  réactions 
individuelles  variables,  qui  se  produit  sous  l'influence  du 
mauvais  fonctionnement  du  cœur,  d'une  part,  de  l'athérome 
généralisé,  de  l'autre,  au  même  titre  que  les  différentes 
lésions  parenchymateuses  constatées  dans  le  syndrome 
(reins,  foie,  artères  périphériques)  (Cornil).  D'ailleurs  l'épi- 
lepsie  par  artério-sclérose,  est,  dans  certains  cas,  un  signe 
surajouté  indépendant  de  la  bradycardie  (Médéa  ^). 

Il  est  impossible,  toutefois,  de  savoir,  dans  l'état  actuel 
des  choses,  s'il  faut  incriminer  le  système  nerveux  intra- 
cardiaque  ou  le  myocarde  lui-même.  Cependant,  les  recher- 
ches récentes  de  certains  savants  allemands  semblent  plaider 
en  faveur  de  l'origine  myocardique.  Nous  avons  vu  que, 
dès  1877,  les  travaux  de  Gaskell  et  d'Engelmann  tendaient 
à  remplacer  la  théorie  neurogène  de  De  Cyon  par  la  théorie 
myogène  de  l'automatisme  cardiaque.  His  montra  que  chez 
l'embryon  du  requin  et  chez  l'homme  les  pulsations  cardiaques 
étaient  déjà  visibles  alors  que  les  cellules  ganglionnaires 
n'étaient  pas  encore  apparues.  Paladino  et  Gaskell,  d  autre 

1.  Fr.  Franck,  .Soc.  de  Biol.y  5  nov.  1904. 

2.  E.  MéDKA,  Bull.  Pol.  di  MHano,  n"  1,  3,  5,  1902. 
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part,  démontrèrent  que  les  fibres  musculaires  formaient  un 
réseau  ininterrompu  dans  lequel  les  contractions  pouvaient 
se  prolonger  de  la  base  à  la  pointe  indépendamment  de 
l'excitabilité,  puisqu'une  section  du  myocarde  suffit  à  inter- 
rompre Tonde  de  contraction  partant  de  Torigine  des  troncs 
veineux,  dont  le  rythme  est  celui  de  tout  le  cœur  et  crée 
le  péristaltisme  cardiaque  (Vaquez  *).  C'est  à  la  diminution 
de  ce  pouvoir  de  conductibilité  que,  suivant  Wenckebach, 
il  faut  attribuer  certaines  allorythmies  connues  sous  le  nom 
de  pouls  régulièrement  intermittent,  caractérisé  par  ce  fait 
«  qu*après  une  succession  de  pulsations  normales,  bien  qu'à 
intervalles  irréguliers,  une  pulsation  vient  à  manquer  » 
(Vaquez)  et  comparable  à  la  période  de  Luciani,  constatée 
sur  la  grenouille  en  état  d'asphyxie;  la  bradycardie  du  syn- 
drome d'Âdams-Stokes  ne  serait  qu'une  variété  de  ce 
rythme  (Wenckebach),  la  pause  présentant,  dans  ce  cas, 
une  régularité  telle  qu'elle  se  reproduit  h  la  suite  de  chaque 
systole  normale.  Quant  aux  faits  de  pouls  veineux  double  ou 
triple  de  la  pulsation  radiale,  ils  tiendraient  à  ce  que  le 
ventricule  et  loreillette  effectueraient  leur  révolution  d*une 
façon  absolument  indépendante  (Gerhardt);  on  comprend 
donc  qu'une  lésion  à  prédominance  ventriculaire  procure 
cette  dissociation  clinique.  Des  recherches  plus  récentes 
tendent  à  confirmer  cette  théorie.  Si  Kaiser^  (de  Heidelberg) 
attribue  au  système  nerveux  autonome  intracardiaque  la 
plus  grande  part  de  l'activité  de  l'organe,  His'  (de  Leipzig) 
n'a  pu  trouver  de  fibres  nerveuses  transmettant  Texcitation  des 
oreillettes  aux  ventricules;  tous  les  filets  visibles  ont  pu  être 
sectionnés  ou  irrités  sans  que  le  ventricule  subisse  des 
changements  ;  il  s'agissait  vraisemblablement  de  fibres  cen- 
tripètes. D'autre  part,  Tétude  du  développement  embryon- 
naire du  cœur  a  montré  à  cet  auteur  le  long  du  seplum  de 
la  souris,  du  lapin,  du  chien  et  de  l'homme,  des  traînées  de 
fibres  musculaires  passant  de  l'oreillette  sur  le  ventricule 


K  Vaqck,  Presse  médicale^  44  février  t903,  p.  165. 
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et  qu*il  retrouva  chez  Tadulte.  Si  Kronicker^  en  lianldes 
faisceaux  musculaires  atrio-ventricuiaires,  a  pu  conserver 
la  régularité  des  pulsations,  Erich  Hamack*  n'en  combat 
pas  moins  la  théorie  neurogène  et  Wigbauw  '  a  montré  que 
rirrigation  par  des  liquides  anormaux  modifie  la  dépendance 
des  cavités  cardiaques  entre  elles  au  point  de  vue  du  rythme. 

On  voit  que  l'accord  est  loin  d'être  fait  sur  cette  ques- 
tion, et  Delcheff^  dernièrement  pouvait  encore  attaquer  la 
théorie  myogène  qui  n'explique  pas,  à  son  avis,  les  batte- 
ments synchrones  dans  deux  parties  éloignées  du  cœur, 
telles  que  les  veines  caves  et  les  veines  pulmonaires  chez  les 
mammifères,  et  les  deux  sinus  veineux  de  l'oreillelte  chez 
l'anguille.  Ricciardi  *  d'autre  part,  attribue  par  contre  le 
pouls  lent  de  l'ictère  à  une  action  directe  sur  }e  myocarde. 

Nous  nous  bornerons  donc  à  admettre  avec  Luce  deux 
sortes  de  pouls  lent  permanent,  un  myogène,  l'autre  neu- 
rogène, tous  deux  d'origine  cardiaque  et  tous  deux  sous  la 
dépendance  soit  d'un  vice  de  nutrition,  soit  d'une  altération 
directe  du  myocarde,  soit  d'une  dyscrasie  générale,  soit 
d*une  infection  ou  d'une  intoxication,  soit  enfin  dans  cer- 
tains cas  d'une  action  purement  névropathique  agissant  sur 
la  fibre  cardiaque  (cas  de  Debove),  l'artério-sclérose  étant  la 
condition  nécessaire,  semble-t-il,  du  complexus  symptoma- 
tique  que  nous  étudions. 

4®  Conclusions.  —  Nous  avons  voulu  montrer  dans  cet 
article  combien  il  était  encore  difficile  à  l'heure  actuelle 
d'émettre  une  opinion  fixe  et  définitive  sur  la  palhogénie  du 
pouls  lent  permanent.  Si,  dans  beaucoup  de  cas,  l'origine 
cardiaque  nous  a  semblé  jouer  le  rôle  le  plus  important  dans 
la  pathogénie  des  accidents,  si  la  théorie  cardiaque  semble 
satisfaire  le  mieux  l'esprit,  il  ne  s'ensuit  pas  que  la  patho- 
logie de  cet  organe  soit  toujours  la  seule  cause  des  phéno- 

1.  H.  Rronickbr,  C.  R.  de  l'Acad.   des  ScienceSy  CXL,   p.  529-531,  20  fé- 
vrier 1905. 

2.  Harnack,  Arck,  fur  Anal,  et  Phys.,  1904,  p.  415-430. 

3.  WiOBADW,  Arch.  iniem,  de  Phys.  (Berne),  1905,  II,  p.  198-209. 

4.  Dblcrbff,  Arch.  intem,  de  physiol.,  1905,  II,  p.  123-126. 

5.  RrcciARDi,  Giomale  intetm.  dell.  Se.  med.,  30  mai  1905,  fasc.  10. 
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mènes.  L'artério-sclérose  joue  la  rôle  prédominant  dans  les 
troubles  constatés  ;  or  celle-ci  peut  siéger  an  niveau  des  dif- 
férents parenchymes.  On  a  donc  pu  décrire  des  formes  car- 
diaque, bulbaire,  cérébrale,  rénale  ou  même  périphérique 
du  pouls  lent  permanent  ou  plus  souvent  encore  des  formes 
mixtes.  De  là  à  considérer  la  maladie  de  Stokes-Adams 
comme  un  syndrome  survenant  dans  plusieurs  maladies,  il 
n'y  a  qu'un  pas.  Pour  le  professeur  Dieulafoy  *,  la  brady- 
cardie  peut  s'observer  dans  toutes  les  lésions  de  Tappareil 
d  mnervation  du  cœur  depuis  le  buibe  et  la  moelle  jus- 
qu'aux ganglions  intracardiaques  en  passant  par  le  pneu- 
mogastrique et  ie  grand  sympathique,  le  diagnostic  de  la 
localisation  exacte  se  faisant  par  les  signes  associés.  C'est  là 
aussi  l'opinion  de  Deguy  S  qui  décrit  le  pouls  lent  perma- 
nent syphilitique  bulbo-protubérantiel,  bulbaire  ou  par 
compression  du  pneumogastrique  par  une  gomme  ;  c'est 
aussi  celle  de  Snyers  ^  qui  fait  de  la  maladie  un  syndrome 
apparaissant  sous  l'influence  de  toutes  causes  pouvant  agir 
sur  le  système  frénateur  cardiaque.  Il  ne  faut  pas  négliger 
non  plus  un  élément  pathogénique  important,  le  rein,  qui 
fut  trouvé  lésé  d'une  façon  prédominante  dans  un  certain 
nombre  d'observations  (Comby,  Birri  *,  Whitridge"),  et  les 
troubles  de  l'appareil  digestif  (Jackson  ^)  qui  nous  semblent 
agir,  ainjsi  que  le  rein,  par  l'intermédiaire  d'une  auto- 
intoxication  réagissant  sur  la  fibre  cardiaque ^  principale  cause 
de  C affection. 

En  résumé  nous  pouvons  conclure  : 

A.  On  peut  observer  toutes  les  formes  de  transition  entre 
les  bradycardies  physiologique^  symptomatique^  le  pouls  lent 
permanent  fruste  et  le  syndrome  de  Stokes-Adams. 

B.  La  théorie  cardiaque  ou  cardio-artérielle  répond  à  un 
grand  nombre  de  cas,  les  lésions  du  cœur  réagissant  secon- 

K.  DisrLAFOY,  BulL  med.,  14  juin  1899,  n«  48,  p.  569. 

2.  Dbgct,  Journal  des  Praticiens,  30  juin  1900. 

3.  SiiTBRS,  Revue  de  méd.,  An.  XXIU,  n»  10,  p.  813-823,  10  octobre  1903. 

4.  BcERi,  VIIJ'  Congrès  de  la  Soc,  it.  de  méd.  m^,  octobre  1897. 

5.  Whitmdob,  Bosi,  med,  et  S.  /.,  1900,  LXVII,  p.  329. 

6.  Jackson,  irf.,  1869,  LXXX,  p.  376. 


\ 


2?)0  (S.    BROUARDEL  ET  H.   VILLARET. 

dairement  sur  la  circnlation  bulbaire  et  pouvant  être  asso- 
ciées à  (Vautres  lésions  (Torganes  on  à  des  tiévroses  dont 
le  râle  pathogénique  est  indéniable  dans  certains  cas. 

OBSERVATIONS    ET   RECHERCHES    ANATOMO-CLINIQLES 

Les  observations  que  nous  donnons  ici,  et  les  recherches 
anatomo-cliniques  que  nous  avons  faites  ne  peuvent,  à 
notre  avis,  que  renforcer  cette  opinion. 

Observation  P.  —  Madame  M...,  âgée  de  53  aas,  entre  à  l'hôpital 
de  la  Pitié,  le  17  mars  1903,  salle  F^aënnec,  n"  30,  dans  le  service  de 
M.  le  D**  Babinski,  parce  que,  depuis  euviron  un  an,  elle  a  de  fréquentes 
syncopes  et  des  troubles  cardiaques.  Sa  sœur  est  morte  brusquement  à 
o4  ans  d'une  afTection  cardiaque. 

Bien  portante  pendant  toute  sa  jeunesse,  elle  n'a  jamais  en  de 
maladies  infectieuses  et  nie  la  syphilis  :  cependant  elle  a  eu  une 
fausse  couche.  Elle  n'est  plus  réglée  depuis  nn  an.  Elle  ne  présente 
aucun  stigmate  d'éthylisme. 

Les  étourdissements  et  les  vertiges  dont  elle  se  plaint  ont  débuté  il 
y  a  plus  d'un  an  ;  c'étaient  d'abord  des  sensations  vertigineuses  rares, 
quotidiennes  qui  augmentèrent  peu  à  peu  de  fréquence  ju.«qu'à  se 
reproduire  dix  fois  dans  les  24  heures.  Elles  survenaient  à  la  suite 
d'un  effort,  par  exemple  le  matin  quand  elle  se  levait  pour  prendre 
ses  bas;  il  lui  semblait  qu'elle  allait  tomber  et  quelquefois,  étant 
debout,  elle  était  obligée  de  s'asseoir.  Cependant  elle  continuait  à  faire 
son  ménage. 

Le  8  mai  dernier,  elle  eut  une  première  crise;  elle  était  p&ie 
depuis  quelques  heures  lorsqu'elle  tomba  sans  connaissance  ;  le  tout 
dura  deux  ou  trois  secondes  et  il  n'y  eut  pas  d'attaque  épiteptiforroe. 
La  malade  put  marcher,  mais  elle  eut  coup  sur  coup  plusieurs  syncopes 
avant  de  pouvoir  rentrer  chez  elle.  Depuis  ce  moment  elle  ne  peut 
reprendre  un  travail  régulier  quoiqu'elle  soit  restée  un  mois  sans  avoir 
de  syncopes,  ne  présentant  que  des  vertiges  qui  disparaissaient  par 
l'inhalation  de  quelques  gouttes  d'éther. 

A  partir  du  mois  de  juillet,  les  syncopes  reparaissent  pour  acquérir 
leur  plus  grande  fréquence  au  mois  de  janvier  où  on  en  compte  jusqu'à 
dix  par  jour,  à  Toccasion  du  moindre  etfort,  chaque  crise  ne  dépassant 
pas  quatre  secondes  d'après  la  malade. 

En  même  temps  et  accompagnant  ces  différentes  attaques,  surtout 
depuis  le  mois  de  mai  dernier,  Madame  M...  présente  des  crises  dou- 
loureuses très  vives  s'accompagnant  d'une  sensation  d'anéantissement  ; 

1.  Communiquée  précédemment  à  la  Société  médicale  des  hôp.  de  Paris. 
Année  1906,  n*  6.  G.  Brouardel  et  M.  Villarel. 
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elles  siègent  d'une  façon  fixe  à  la  région  précordtak  où  la  malade  les 
compare  à  on  déchirement,  irradiant  à  la  région  épigastrique  où  elles 
ont  un  caractère  d'écrasement.  Ces  crises  très  violentes  durent  quel- 
ques secondes.  Elles  sont  devenues  plus  rares. 

Actuellement,  il  ne  se  passe  pas  une  journée  sans  que  la  malade  ait 
des  syncopes  véritables,  d'une  durée  ne  dépassant  pas  5  minutes, 
maïs  avec  perle  de  connaissance  complète,  pâleurs,  et  cyanose  des 
exlrëmités.  Elle  présente  de  temps  à  autre  des  crises  nerveuses,  non 
épileptiformes,  pendant  lesquelles  elle  étouffe,  s'agite,  sanglote,  veut  se 
lever.  Ces  crises  surviennent  au  moindre  effort.  Elles  apparaissent  par 
séries  entre  lesquelles  il  peut  y  avoir  des  intervalles  de  calme  durant 
cinq  semaines. 

1/auscultation  du  cœur  montre  qu'il  est  hypertrophié  d'une  façon 
uotable;  on  entend  au  niveau  de  la  pointe  un  souffle  présystolique.  Le 
deuxième  bruit  aortique  est  claqué.  Mais  ce  qui  frappe  le  plus  dans  cet 
examen,  c'est  l'extrême  lenteur  des  pulsations  cardiaques  qui  sont  de 
trente  en  moyenne  à  la  minute,  sans  faux  pas.  Chaque  révolution  est 
suivie  d'un  long  silence  pendant  lequel  cependant,  à  un  examen  attentif, 
on  peut  entendre,  surtout  à  la  base  du  cœur,  une  deuxième  pulsation 
cardiaque  avortée. 

En  faisant  prendre  à  la  malade  de  la  digitale  en  petite  quantité,  on 
ne  constate  rien  au  niveau  de  l'oreillette  ;  il  n'y  a  pas  de  pouls  jugu- 
laire. 

Le  pouls  est  tombé  un  moment  jusqu'à  24  par  minute  :  actuelle- 
ment il  est  à  30,  oscillant  très  peu  d'un  jour  à  l'autre. 

La  pression  artérielle  est  de  setse  adroite  de  quinze  à  yaucfœ ;  elle  ne 
varie  pas  sensiblement  d'un  jour  à  l'autre. 

Les  urines,  dont  la  quantité  se  maintient  en  moyenne  entre  1,500  et 
^500  ce.  par  24  heures  contiennent  un  léger  nuage  d'albumine 
variant  d'ailleurs  d'un  jour  à  l'autre. 

Plusieurs  fois  par  jour  (2  à  3  fois  en  moyenne),  encore  actuellement, 
on  constate  que  la  malade  éprouve  des  douleurs  très  vives  accompagnées 
de  palpitations  an  niveau  de  la  région  sternale  ;  ces  crises  durent  d'une 
demi-minute  à  une  demi-heure,  s'accompagnant  d'irradiations  à  l'abdo- 
men, aux  bras,  et  obligeant  la  malade  à  se  tenir  absolument  immobile. 

Devant  ce  tableau  absolument  classique  de  la  maladie  de 
Stokes-Adams,  il  nous  parut  intéressant  de  prendre  un  tracé 
parallèle  de  son  cœur,  de  son  pouls  et  de  sa  respiration  ;  le 
cardiogramme  fut  enregistré  au  niveau  de  Toreillette,  puis 
du  ventricule.  Le  tableau  suivant  nous  montre  d'une  façon 
très  nette  qu'à  une  pulsation  radiale  durant  deux  secondes  en 
moyenne  correspond,  au  niveau  du  cœur,  une  première  révo- 
lution cardiaque  typique  précédant  le  pouls  d'un  dixième  de 
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seconde  environ,  puis,  pendant  le  temps  qui  sépare  deux 
pulsations  radiales,  on  voit,  sur  le  tracé  cardiographique 
pris  au  niveau  du  troisième  espace,  c'est-à-dire  répondant 
plutôt  à  roreiilette,  une  contraction  incomplète. 

Ce  graphique  indique  donc  qu'il  existe  des  contractions 
auriculaires  entre  les  systoles  complètes,  avec  ondée  san- 
guine à  la  radiale.  Il  se  trouve  confirmé  par  Vexamen  radio- 
scopique  que  notre  ami  le  \)^  Delherm  a  bien  voulu  pratiquer 
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A.  Cœur.  B.  Poals. 

FlO.  i. 

avec  nous  :  nous  avons  pu  constater  en  effet,  grâce  à  ce  pro- 
cédé, qu'«n  tenant  compte  de  l'agrandissement  de  Taire 
cardiaque  due  au  cône  formé  par  les  rayons,  il  parait  évident 
que  le  cœur  est  sensiblement  augmenté  de  volume,  sans 
pouvoir  affirmer,  à  cause  de  la  brièveté  de  l'examen,  obligée 
par  l'état  de  la  malade,  si  cette  augmentation  est  totale  ou 
due  seulement  au  ventricule  gauche.  En  examinant  les  mou- 
vements du  cœur  tandis  que  Ton  prend  le  pouls  radial,  on 
constate  : 

a)  Des  contractions  auriculaires,  des  ondulations  qui  ne 
se  traduisent  pas  par  le  passage  à  la  radiale  d'une  ondée 
sanguine  ; 

b)  Des  systoles  complètes  se  traduisant  par  im  soulève- 
ment de  la  radiale. 

On  peut  donc  conclure  de  la  radioscopie,  comme  d'ail- 
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leurs  le  tracé  cardiograf^hîque  nous  le  faisait  déjà  prévoir 
qu  il  y  a  dans  le  pouls  lent  permanent  des  contractionsavortées 
de  Toreillette,  indépendantes  de  celles  du  ventricule  ;  tandis 
que  les  oreillettes  fournissent  un  nombre  à  peu  près  normal 
de  pulsations,  le  ventricule  est  ralenti  de  moitié.  Celte  consta- 
tation cadre  bien  avec  les  données  récentes  que  nous  pos- 
sédons sur  le  mécanisme  de  la  révolution  cardiaque,  donnée, 
tendant  non  seulement  à 
soutenir  la  théorie  myo- 
gène  de  la  contraction  du 
cœur,  mais  encore  à  dis- 
socier et  à  prouver  Tau- 
lonomie  physiologique 
des  oreillettes  et  des  ven- 
tricules, le  muscle  cardia- 
que étant  non  seulement 
sous  la  dépendance  d'un 
système  ganglionnaire 
propre  à  sa  fibre,  mais 
celle-ci  ayant  probable- 
ment elle-même  une  con- 
tractilité  autonome. 

C'est  là  un  fait  intéres- 
sant qui  cadre  bien  avec 
les  résultats  cliniques  de 
notre  observation.  Il  s'agit, 
en  effet,  d'une  vieille  femme  scléreuse^  ayant  eu  peut-être 
la  syphilis,  aux  reins  touchés,  au  cœur  hypertrophié,  au 
myocarde  dégénéré,  aux  artères  dures  et  athéromateuses, 
aux  coronaires  en  partie  oblitérées.  Elle  avait  de  lalbumine 
et  de  la  polyurie,  présentait  de  Thyperlrophio  cardiaque  et 
de  l'aortite,  avait  enfin  des  crises  d'angine  de  poitrine  fort 
nettes.  Par  contre,  il  est  impossible  de  retrouver  dans  son 
examen  aucun  signe  de  lésion  physique  ou  fonctionnelle  de 
son  système  nerveux,  qui  fut  exploré  en  détail. 

L'examen   nécropsique  devait  d'ailleurs  justifier  notre 
diagnostic  et  notre  opinion. 

Le  3  juillet  1904,  en  effet,  après  une  période  de  calme 
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complet  d'un  mois  et  demi  environ,  la  malade,  àla  suite  de 
quelques  malaises  et  de  quelques  lipothymies  peu  accen- 
tuées, pendant  lesquelles  le  pouls,  qui  s'était  toujours  main- 
tenu dans  tes  environs  de  30,  se  ralentissait  considérable- 
ment ,  mourut  brusquement  au  cours  d'une  syncope,  à  une 
heure  du  matin,  après  avoir  présenté  des  signes  d  asphyxie 


Artère 
scléroiéc. 


DégéoéniioD 
légère. 


Fio.  3.  —  Partie  supérieure  du  bulbe.  Weigert-Pall. 

assez  nets  et  quelques  crises  épileptiformes,  les  seules  qu'on 
puisse  signaler  chez  elle. 

L'autopsie  pratiquée  le  5  juillet  1904  montrait  sur 
un  cadavre  cyanose  un  cœur  fortement  hypertrophié,  pré- 
sentant de  l'insuffisance  tricuspidienne,  de  la  myocardite 
scléréûsè,  et  des  plaques  athéromateuses  surtout  marquées  au 
niveau  de  l'aorte  et  des  valvules  sygmoïdes;  les  coronaires 
étaient  dures  et  criaient  sous  le  couteau.  Il  y  avait  enfin  uq 
peu  de  péricardite  :  la  séreuse  contenait  150  grammes  envi- 
ron de  liquide  citrin.  Les  poumons  présentaient  une  légère 
congestion  des  bases. 

Les  reins,  le  foie  et  la  rate  étaient  congestionnés. 
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La  moelle,  le  cerveau  et  le  bulbe  semblaient  macrosco- 
piquement  sains  ;  les  artères  seules  étaient  un  peu  scléro- 
sées. Mais  cette  sclérose,  nous  le  répétons,  n'était  pas  plus 
prononcée  ici  qu'en  beaucoup  d'autres  point  de  l'organisme. 
Cependant  l'hexagone  de  Willis  semblait  un  peu  plus  atteint 
par  l'athérome  et  en  un  point  situé  au  niveau  de  l'embou- 
chure de  Ja  vertébrale  droite  dans  le  tronc  basilaire,  il  y 
avait  un  petit  noyeau  dur,  roulant  sous  le  doigt,  légèrement 
adhérent  au  bulbe  sous-jacent,  comme  le  représente  la 
photographie  ci-contre;  l'artère  vertébrale  semblait  de  plus 
légèrement  augmentée  de  volume  de  ce  côté  (voir  fig.  1). 

Nous  avons  pratiqué  un  examenm  icroscopique  du  méso- 
céphale  de  cette  malade,  coloré  au  Pall,  au  Weigert  et  au 
picrocarmin.  Cet  examen  fut  fait  sur  des  coupes  en  série  qui 
ont  compris  la  partie  inférieure  des  lobes  cérébraux,  les 
pédoncules,  la  protubérance,  le  bulbe  et  la  partie  supérieure 
de  la  moelle.  En  tous  les  points  examinés,  nous  avons  constaté 
une  sclérose  assez  marquée  des  artères  qui,  en  certains 
points,  présentaient  un  rétrécissement  de  leur  lumière.  Mais 
cet  alhérome,  nous  l'avons  retrouvé  aussi  net  au  niveau 
de  l'écorce  cérébrale  et  des  différents  étages  de  la  moelle. 
Nous  l'avons  constaté  aussi  au  niveau  du  myocarde  et  du 
rein  ;  il  est  fort  probable  qu'il  était  aussi  marqué  au  niveau 
des  différents  organes.  En  aucun  point,  sauf  un,  nous  n'avons 
pu  constater  la  moindre  dégénération  des  substances  blanche 
ou  grise  sous-jacentes.  Seule,  une  coupe  prélevée  dans  la 
partie  supérieure  du  bulbe,  environ  au  niveau  du  noyau 
athéromateux  constaté  plus  haut,  nous  a  révélé  au  Pall 
une  légère  dégénération  de  la  moitié  latérale  droite  de  la 
substance  blanche  dans  sa  partie  périphérique  s'arrêtant  au 
niveau  de  la  substance  grisç  centrale  (voir  fig.  2).  C'est  là 
une  lésion  minime  et  limitée  que  nous  n'avons  retrouvée  ni 
au-dessus  ni  au-dessous  dans  nos  coupes  en  série,  qui  ne 
semble  pas  avoir  lésé  d'une  façon  très  nette  les  fibres  ner- 
veuses et  qui  ne  peut  suffire  à  explique  les  phénomènes 
observés 

Les  lésions  de  sclérose  et  de  dégénérescence  myocardiques 
et  les  lésionsde  néphrite  chronique  que  nous  avons  retrouvées 
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d'autre  part  semblent  suffisantes  pour  expliquer  le  ralentis- 
sement du  cœur  et  les  syncopes  qui  caractérisent  Taffection 
décrite  par  Adams  et  Stokes. 

Obs.  II.  —  (Observation  de  MM.  Launois  et  Villaret.) 

M..  .Eugène,  âgé  de  61  ans,  entre  le  30  mars  1905,  salle  Gerando,  n<>  2, 
à  Thôpital  Tenon,  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  D'  Launois. 

Il  a  été  pris  le  matin  même,  alors  qu'il  travaillait,  d'un  éblouisse- 
ment  subit;  il  vacilla,  on  le  soutint,  il  ne  perdit  pas  connaissance,  mais 
il  lui  fut  impossible  de  marcher,  ses  jambes  s'affaissant  sous  lui.  Jamais 
ufi  tel  accident  ne  lui  était  survenu.  Ce  n'est  pas  un  alcoolique,  mais  il 
contracta  la  syphilis  en  1870,  pour  laquelle  il  suivit  un  traitement  et 
qui  ne  lui  laisse  actuellement  comme  traces  que  des  dérormations  et 
des  exostoses  des  tibias  et  une  leucoplasie  linguale.  C'est,  de  plus,  un 
vieil  artério-scléreuz,  qui  fui  sujet  il  y  a  10  ans  à  des  attaques  rhuma- 
tismales dont  il  lui  reste  quelques  déformations  au  poignet  gauche  et 
aux  articulations  métacarpo-phalangiennes. 

Il  dit  avoir  constaté  la  lenteur  de  son  pouls  depuis  7  à  8  ans;  de 
plus,  il  est  sujet,  mais  très  rarement,  à  des  vertiges,  des  somnolences, 
des  ëblouissements,  chancelant  et  titubant  comme  un  homme  ivre, 
mais  jamais  il  n'a  perdu  connaissance,  et  jamais  il  n'a  présenté  de 
crises  épileptiformes.  Par  moment  il  avait  de  la  diplopie,  des 
amnésies  subites,  mais  transitoires.  Lorsque  des  accès  se  produi- 
saient, il  avait  une  sensation  d'étourdissement  persistant  souvent  long- 
temps; il  est  de  plus  sujet  à  des  crampes  dans  les  jambes,  nocturnes 
surtout,  s'accompagnant  de  fourmillements  et  d'engourdissement  des 
pieds. 

En  examinant  ce  malade,  nous  constatons  des  signes  de  paralysie 
faciale  gauche  ;  l'orbiculaire  est  touché,  l'œil  se  ferme  difficilement  et 
le  frontal  se  contracte  mal.  L'appareil  de  la  vision  est  normal  ;  les 
réflexes  pupillaires  sont  conservés,  mais  un  peu  faibles.  La  sensibihté 
cornéenne  est  conservée  et  il  n'y  a  pas  d'inégalité  pupillaire;  enfin  les 
appareils  des  sens  sont  à  peu  près  intacts. 

Le  malade  ne  peut  se  tenir  sur  ses  jambes,  qui  fléchissent  sous  lui  ; 
ses  réflexes  patellaires  sont  très  forts,  ainsi  que  ses  réflexes  achilléens 
et  ceux  du  membre  supérieur.  Il  y  a  du  signe  de  Babinski  bilatéral,  de 
la  trépidation  épileploîde  à  droite  seulement,  et  de  la  flexion  combinée 
de  ce  côté  ;  les  réflexes  crémastérien  et  abdominal  sont  abolis.  Il  n'y  a 
pas  de  signes  d'asynergie  cérébelleube.  On  constate  une  ébauche  de 
signe  de  Kernig.  Les  mains  sont  maladroites,  agitées  d'un  tremblement 
oscillatoire  menu,  exagéré  par  les  mouvements  intentionnels.  La  force 
musculaire,  le  sens  stéréognostique  et  le  sens  musculaire  sont  conser- 
vés. Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Le  malade  a  un  peu  de  dysarthrie 
et  un  peu  d'afl'aiblissement  mental.  Il  ne  présente  aucun  trouble  d'ori- 
gine bulbaire. 
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Une  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  clair  hypertenda 
contenant  une  assez  grande  quantité  de  lymphocytes  et  de  moyens  mono- 
nucléaires. Les  urines  sont  normales,  ne  renferment  ni  sacre,  ni 
pigments  biliaires,  ni  albumine;  il  y  a  un  peu  d*hypoazoturie;  l'élimina- 
tion des  phosphates  et  des  chlorures  est  à  peu  près  normale. 

Mais  le  signe  le  plus  intéressant  chez  ce  malade  est  la  constatation 
d^un  pouUi  lent.  Les  bruits  du  cœur  sont  bien  frappés,  mais  très  espacés, 
le  nombre  des  pulsations  étant  de  48  à  la  minute.  Le  cœur  présente 
d'ailleurs  des  signes  d'hyperlrophie  caractérisés  par  un  abaissement 
assez  notable  de  la  pointe,  de  la  myocardite  scléreuse  et  un  léger  degré 


(-ôté  gauche. 
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d'aortite.  Le  premier  bruit  est  peut-être  un  peu  prolongé  au-dessus  da 
mamelon  et  on  constate  à  ce  niveau  quelques  faux  pas  sans  qu'eu 
puisse  constater  de  systole  en  écho. 

Le  pouls,  de  même,  bat  à  48  ;  il  n'y  a  pas  d'arythmie,  mais  le  pouls 
n'est  pas  absolument  stable,  oscillant  sensiblement  d'un  jour  à  l'autre 
et  plus  ou  moins  iuilencé  par  les  efforts  et  la  fatigue.  Uexamen  des 
jugulaires  révèle  un  fait  intéressant  :  quoique  peu  turgescentes,  elles 
sont  animées  de  battements  assez  perceptibles;  si  on  cherche  à  les 
compter  avec  un  peu  d'attention,  on  en  trouve  84  en  moyenne  par 
miiiute. 

Le  tracé  sphygmographique  du  pouls,  ne  montre  rien  de  bien  par- 
ticulier, sinon  une  descente  plus  longue  que  normalement.  Mais  si 
l'on  compare  l'état  de  cette  courbe  à  droite,  du  côté  hémiplégie  et  à 
gauche  du  côté  relativement  sain,  on  s'aperçoit  qu'elle  est  notablement 
moins  prononcée  du  côté  lésé.  Ce  fait  s'accorde  d'ailleurs  avec  la 
sensation  donnée  au  doigt  explorateur:  le  pouls  est  moins  ample  du 
côté  hémiplégie  ;  il  est  encore  confirmé  par  l'état  de  la  pression  arté- 
rielle qu'on  peut  suivre  sur  la  longue  courbe  que  nous  donnons  de  ce 
malade  et  qu'on  voit  toujours  supérieure  de  2  à  3  cent,  à  gauche,  subis- 
sant d'une  façon  plus  fortement  marquée  les  variations  d'origine  nièdi- 
camenleuse  du  côté  sain,  de  sorte  que  ces  deux  courbes  s'écartent  on 
se  rejoignent,  suivant  que  l'action  produite  fut  hyper  ou  hypotensive. 
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Il  s'agit  donc  là  d'un  vieil  artério-scléreux,  ayant  pré- 
senté depuis  longtemps  des  signes  de  sclérose  généralisée 
qui  se  manifestèrent  successivement  par  des  crampes,  des 
vertiges,  des  douleurs  rhumaloïdes,  enfin  le  syndrome  fruste 
du  pouls  lent  permanent,  et  que  nous  retrouvons  actuelle- 
ment en  examinant  son  cœur  et  son  activité  rénale.  Chez 
cet  hypertendu  relatif,  s'est  produit  subitement  un  ictus 
caractérisé  probablement  par  plusieurs  lacunes  de  désinté- 
gration, dont  certaines  ont  atteint  le  mésocéphale,  produi- 
sant une  double  lésion  du  faisceau  pyramidal,  mais  surtout 
du  côté  droit,  lésion  peu  grave  et  tendant  à  se  réparer 
rapidement. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plus  d'un  titre. 

Elle  nous  montre  d'abord  combien  minimes  peuvent 
être  les  phénomènes  accessoires  accompagnant  le  pouls  lent 
permanent  pour  constituer  le  syndrome  de  Stokes-Âdams, 
phénomènes  qu'il  faut  rechercher  souvent  attentivement 
pour  les  retrouver,  justifiant  ainsi  toutes  les  formes  inter- 
médiaires entre  le  syndrome  de  Stokes-Âdams  et  les  diffé- 
rents pouls  lents,  pour  ne  constituer  en  définitive  qu'une 
seule  et  même  affection,  dont  les  variétés,  plus  ou  moins 
accentuées,  peuvent  arriver  à  constituer  une  entité  clinique. 

Elle  met  ensuite  en  relief  une  notion  étiologique  impor- 
tante, sur  laquelle  beaucoup  d'auteurs  ont  déjà  insisté,  celle 
de  la  syphilis,  affection  sclérosante  au  premier  chef,  agis- 
sant par  l'intermédiaire  du  système  circulatoire.  Il  faut  rap- 
procher de  ce  fait  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien constatée  chez  notre  malade. 

Bile  est  enfin  intéressante  à  étudier  au  point  de  vue  de 
la  discussion  entre  la  pathogénie  bulbaire  ou  cardiaque  de  la 
maladie.  En  faveur  de  la  théorie  bulbaire  plaide  évidemment 
cette  lésion  du  mésencéphale  s'accompagnant  de  signes  nets 
d'atteinte  du  faisceau  pyramidal.  Mais  l'examen  du  cœur 
et  celui  des  artères  nous  montrent  que  la  sclérose  n'est  pas 
localisée  au  territoire  bulbaire,  qu'elle  est  généralisée  et 
s'accompagne  de  troubles  divers,  que  le  myocarde  est  touché, 
que  le  malade  a  présenté  consécutivement  des  phénomènes 
d'hypertension  portale  attribuables  à  un  foie  cardiaque  (hé- 
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morroïdes,  hémorragies  iniesiinaies),  que  le  pouls  lent  est 
d'ailleurs  ancien  et  qu'il  peut  aussi  bien  être  d'origine 
inlracardiaquo.  La  fréquence  des  battements  des  jugulaires 
par  rapport  à  celle  du  pouls,  corrobore  cette  hypothèse  en 
nous  faisant  soupçonner  un  fait  déjà  signalé  par  quelques 
auteurs,  à  savoir  la  dissociation  entre  les  pulsations  de  l'oreil- 
lette qui  sont  normales  et  celles  du  ventricule  qui  sont  ra- 
lenties; il  est  plus  difticile,  en  effet,  d'imaginer  une  lésion 
bulbaire  ralentissant  une  des  parties  du  cœur,  et  laissant 
insensible  l'autre  partie,  que  de  supposer,  pour  expliquer  ce 
phénomène,  une  atteinte  des  ganglions  intracardiaques  ou 
de  la  fibre  elle-même.  En  admettant,  d'ailleurs,  que  la  lésion 
bulbaire  puisse  être  incriminée,  il  est  tout  au  moins  curieux 
d'observer  de  combien  peu  d'autres  signes  bulbaires  elle 
s'accompagne,  puisqu'il  est  à  peine  possible  de  reconnaître 
un  syndrome  d'Âdams-Stokes  dans  l'affection  observée,  et 
que  cette  forme  fruste  ne  s'est  jamais  accompagnée  de  crises 
convulsives. 

Pour  tâcher  d'élucider  cette  question,  nous  avons  expé- 
rimenté sur  ce  malade  différentes  substances  agissant  sur 
la  circulation,  par  l'intermédiaire  des  centres  bulbaires,  ou 
du  cœur.  Gomme  le  montre  le  long  tableau  ci-contre,  nous 
avons  fait  agir  successivement  l'atropine  (1  milligr.  par 
24  heures),  la  vératrine  à  doses  croissantes  (5  à  20  milligr.), 
la  caféine  (1  à  2  gr.)^  la  digitale  (SO  à  60  centigr.  de  macéra- 
tion), la  morphine  (Scent.),  le  traitement mercuriel,  le  régime 
déchloruré,  la  chloruration  (10  gr.,  20  gr.,  puis  30  gr.  de 
NaCl  en  24  heures),  l'adrénaline  (1/2  milligramme),  le 
nitrite  d'amyle  (8  à  16  gouttes). 

Parmi  ces  médicaments,  seule  la  morphine  a  une  action 
exclusivement  nerveuse;  suivant  les  classiques,  c'est  par 
l'intermédiaire  du  système  nerveux  qu'elle  exagère  à  doses 
normales  les  battements  du  cœur,  en  déterminant  en  même 
temps  de  l'hypotension  artérielle.  Or,  chez  notre  malade, 
l'injection  sous-cutanée  de  S  cent,  de  morphine  semble 
avoir  produit  une  diminution  notable  des  pulsations. 

Les  autres  substances,  agissant  au  contraire  toutes  plus 
ou  moins   directement  sur  le  système  circulatoire  où  les 
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nerfs  intracardiaques  ont  influencé  en  général  nettement  le 
pouls.  L'atropine  a  fait  monter  les  pulsations  de  45  à  72 
par  minute;  la  vératrine,  dont  Taction  est  complètement  in- 
dépendante du  système  nerveux  et  est  exclusivement  myo- 
cardique,  comme  Ta  montré  Prévost,  les  a  abaissées  de  60 
à  56,  la  caféine  les  a  élevées,  de  56  à  60,  la  digitale  les  a 
abaissées  de  60  à  56.  Le  nitrite  d'amyle  qui  accélère  le  cœur 
même  après  section  des  pneumogastriques  (Dugau),  des 
nerfs  dépresseurs  (Mayer  et  Friedrich)  et  de  la  moelle  cervi- 
cale (Lander,  Brunton)  et  dont  Taction  exclusivement  péri- 
phérique a  été  démontrée  par  Amez  Droz  et  Huchard,  a 
accéléré  le  pouls  de  6  à  8  pulsations  par  minute,  et  abaissé 
la  tension  artérielle  d'une  façon  plus  sensible  du  côté  sain, 
amenant  ainsi  un  équilibre  normal  entre  les  deux  pressions 
chez  un  hémiplégique.  Le  régime  déchloruré,  en  abaissant 
la  pression  artérielle,  a  déterminé  une  augmentation  no- 
table dans  la  fréquence  du  pouls,  faisant  monter  sa  courbe 
graduellement  de  55  à  70.  Enfin  le  régime  chloruré  Ta  fait 
descendre  à  48,  ainsi  que  l'adrénaline  qui  a  déterminé  une 
hypertension  assez  nette,  accompagnée  de  polyurie,  résul- 
tats en  rapport  avec  les  recherches  de  Josué. 

Obs.  III  (aimablement  prêtée  par  M.  P.  E.  Weil). 

Elle  concerne  un  homme  de  70  ans,  V...,  papetier  imprimeur,  entré 
le  20  septembre  i  899,  salle  Jenner,  n»  48,  dans  le  service  de  M .  le  D' Robin, 
n'ayant,  dans  ses  antécédents  héréditaires,  ni  maladies  de  cœur,  ni 
maladies  n«^rveases;  son  père  et  sa  mère  très  bien  portants  sont  morts 
vieux  à  79  et  à  92  ans. 

li  ne  présente  rien  de  bien  particulier  comme  antécédents  person- 
nels, sinon  plusieurs  fractures,  suites  de  chutes  accidentelles.  C'est  un 
vieil  emphysémateux  qui  nie  la  syphilis,  mais  qui  fit  naguère  des 
excès  alcooliques  assez  prononcés. 

Depuis  3  à  4  ans,  le  malade  se  plaignait  d'une  dyspnée  d'effort  aveo 
paroxysmes,  mais  sans  crises  nocturnes,  lorsqu'il  y  a  six  mois  sur- 
vinrent de  fréquentes  attaques,  pendant  lesquelles  il  perdait  connais- 
sance, durant  quelques  minutes,  et  qui  se  renouvelèrent  jusqu'à  son 
entrée  à  l'hôpital. 

C'est  un  homme  sec,  maigre,  d'aspect  plus  jeune  que  son  âge, 
pesant  53  kilogr.,  présentant  de  nombreuses  varicosités  et  un  peu  de 
purpura  sénile.  Son  appareil  digestif  et  son  foie  sont  normaux.  L'auscul* 
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tation  de  son  poumon  fait  entendre  de  nombreux  râles  sonores, 
des  signes  d'emphysème  généralisé  et  de  tuberculose  en  Toie  de 
sclérose  du  sommet  droit;  cette  bronchite  chronique  s'accompagne 
d'une  expectoration  muco-purulente  très  prononcée  ;  ses  urines,  qui  sont 
claires  et  pâles  ne  contiennent  ni  albumine,  ni  sucre,  mais  une  grande 
quantité  d'urohématine. 

Le  fait  saillant  de  son  histoire  est  l'apparition  depuis  6  mois  de 
crises  syncopales  durant  2  à  3  minutes,  survenant  presque  tons  les 
jours,  quelquefois  7  à  8  fois  dans  la  journée  et  à  n'importe  qael 
moment,  débutant  par  des  bourdonnements  d'oreille  et  des  éblouisse- 
ments,  et  s'accompagnant  de  chute  instantanée  s'il  est  debout,  sans 
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qu'il  puisse  se  rappeler  ce  qui  lui  est  arrivé.  Le  tableau  clinique  ne  se 
complique  ni  de  convulsions  toniques  nu  cloniques,  ni  de  cri  initial, 
ni  de  mousse  périlabiale;  par  contre,  l'émission  involontaire  d'urine 
pendant  la  crise,  la  polyurie  et  la  courbature  consécutives  sont  fré- 
quentes. Le  malade  ne  s'est  mordu  qu'une  seule  fois  la  langue.  Les 
réflexes  tendineux  sont  un  peu  forts,  mais  on  ne  trouve  rien  de  patho- 
logique au  cours  d'un  examen  détaillé  de  son  système  nerveux. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  son  appareil  circulatoire.  Il  s'agit  d'un 
sclérenx  généralisé,  dont  les  temporales  sont  sinueuses,  les  radiales 
en  tuyaux  de  pipe,  et  dont  le  cœur  est  hypertrophié  d*une  façon  très 
notable  :  en  appuyant,  en  effet,  le  pouce  de  bas  en  haut  au  niveau  du 
creux  épigastrique,  on  perçoit  la  pointe  qui  trahit  ainsi  une  hypertro- 
phie verticale  du  cœur,  car  la  partie  interne  de  l'espace  de  Traube  est 
tout  à  fait  mate.  A  l'auscultation,  les  bruits  sont  sourds  sans  qu'on 
puisse  affirmer  nettement  des  bruits  anormaux. 
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Enfin  le  malade  présente  du  pouls  lent  permanent  et  les  polsatioas 
sont  en  moyenne  à  ce  moment  de  28  par  minute,  leur  nombre  yariaat 
cependant  suivant  les  moments  de  la  journée. 

L'intérêt  de  cette  observation  consiste  surtout  dans  l'étude  qui  fut 
faite  de  l'action  des  difTérents  médicaments  bulbaires  vaso-moteurs  ou 
cardiaques  sur  la  fréquence  du  pouls  lent  permanent. 

Comme  le  montre  la  courbe  ci-contre,  l'atropine  et  la  pilocarpine 
accélèrent  d'une  façon  très  nette  lepoais  et  améliorent  les  symptômes, 
il  suffit  de  supprimer  ces  médicaments  un  jour  pour  voir  re|»araitre  la 
bradycardie  et  les  syncopes.  Mais  c'est  surtout  la  théobromine  qui 
augmente  d'une  façon  particulièrement  nette  les  pulsations,  même  au 
moment  où  l'atropine  n'arrive  à  les  relever  que  médiocrement.  Quant 
à  la  picrotoxine,  son  action,  quoique  nette,  est  moins  marquée  sur 
l'accélération  du  pouls. 

L'évolution  de  la  maladie,  quelque  temps  après  ces  épreuves,  devint 
de  plus  en  plus  grave  et  le  24  novembre,  après  une  très  mauvaise  nuit, 
le  malade  se  cyanosant  et  respirant  très  difficilement,  présentant  da 
refroidissement  des  extrémités  et  des  signes  de  bronchite  généralisée, 
succomba  subitement  à  la  suite  d'une  syncope  sans  coma  et  ayant 
conservé  sa  connaissance  jusqu'au  bout. 

A  Vautopsief  on  trouva  un  foie  de  1350  grammes,  congestionné,  pré- 
sentant les  caractères  du  foie  muscade  et  de  Tépaississement  de  sa 
capsule.  Les  2  reins  pesaient  250  grammes  et  montraient  quelques 
kystes  et  quelques  cicatrices  sous-capsuiaires.  La  rate  était  normale. 
Les  poumons  emphysémateux  présentaient  quelques  lésions  tuberca- 
leuses  au  sommet. 

L'eiamen  du  système  nerveux  ne  put  rien  déceler  d'anormal,  à  part 
i'athérome  des  artères  encéphaliques  et  médullaires,  mais  peu  marqué 
et  en  tout  cas  ne  présentant  pas  au  niveau  de  ces  organes  une  prédo- 
minance plus:  marquée  qu'en  un  autre  point  de  l'organisme»  ni  une 
localisation  plus  spéciale  au  niveau  du  bulbe. 

En  revanche,  le  cœur  pesait  880  grammes  ;  il  y  avait  une  hypertro- 
phie pariétale  considérable  du  ventricule  gauche,  sans  atbérome  des 
orifices  pulmonaire  et  cardiaque.  Les  coronaires  étaient  athéromateu ses. 
Les  orifices  étaient  normaux,  ainsi  que  le  péricarde,  mais  il  y  avait  an 
volumineux  atbérome  de  la  bifurcation  des  carotides.  L'examen  micro- 
scopique du  myocarde  fut  pratiqué  par  M.  E.  Weil,  il  révéla  des  lésions 
de  myocardite  scléreuse  et  de  la  sclérose  assez  marquée  des  artères 
coronaires. 

Ces  lésions  cardiaques  ou  péricardiaques  suffisaient  donc^ 
a  priori,  à  expliquer  le  syndrome  du  pouls  lent  permanent, 
comme  la  clinique  d'une  part,  la  thérapeutique  expérimen- 
tale, d'autre  part,  nous  l'avaient  fait  soupçonner.  Nous  avons 
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voulu  cependant  nous  rendre  compte  si  des  lésions  ner- 
veuses microscopiques  pouvaient  dans  ce  cas  soutenir  la 
pathogénie  nerveuse  de  la  maladie  de  Stokes-Adams  ;  nous 
avons  donc  avec  M.  Nageotte  examiné  en  détail  une  nom- 
breuse série  des  coupes  colorées  au  Pall,  au  Nissl,  au  picro- 
carmin  et  à  l'hématoxyline-éosine,  de  la  protubérance,  des 
pédoncules  cérébraux,  de  Técorce  cérébrale,  des  différentes 
hauteurs  bulbaires  et  médullaires,  des  pneumogastriques 
et  des  grands  sympathiques  droit  et  gauche,  enfin  de 
quelques  nerfs  périphériques  tels  que  le  cubital  et  le  scia- 
tique.  Cet  examen  ne  nous  a  rien  révélé  d'anormal  en 
aucun  point,  sinon  de  Tathérome  des  différentes  artères 
périphériques  de  toutes  les  parties  du  système  nerveux  : 
cet  athérome  ne  semblait  point  cependant,  du  moins  avec 
les  méthodes  de  coloration  relativement  rudimentaires 
employées,  influencer  en  quoi  que  ce  soit  la  substance  ner- 
veuse sous-jacente;  il  ne  nous  a  pas  paru  non  plus  qu'il  soit 
plus  prononcé  au  niveau  du  bulbe  qu'en  tout  autre  point. 

Il  s'agit  donc  là  encore  d'un  cas  net  de  pouls  lent  per- 
manent plus  logiquement  attribuable  à  une  lésion  des 
plexus  extra  ou  intracardiaques  qu'à  une  dégénération 
bulbaire  impossible  à  déceler. 

Ce  qui  nous  confirme  dans  notre  opinion,  c'est  l'étude  de 
la  courbe  du  pouls  à  la  suite  de  l'actiou  de  différents  médi- 
caments. Parmi  ceux-ci,  un  seul  est  doué  d'une  action  véri- 
tablement bulbaire,  c'est  la  picrotoxine  qui,  suivant  Vulpian, 
agit  exclusivement  sur  le  bulbe  et,  pour  Planât,  influence 
aussi  le  cervelet  et  la  protubérance.  Or,  on  voit  combien 
Finfluence  de  la  picrotoxine  est  minime  sur  les  variations 
du  pouls  lent  permanent  comparée  à  l'action  de  l'atropine  et 
de  la  pilocarpine,  médicaments  vasomoteurs  agissant  sur  la 
fréquence  du  pouls  par  l'intermédiaire  de  l'appareil  circu- 
latoire. Van  Bezold  et  Blemaum  ont  bien  montré  que 
l'atropine  à  faible  dose  ralentissait  tout  d'abord  le  cœur,  puis 
l'accélérait  en  paralysant  les  terminaisons  intracardiaques 
du  pneumogastrique  ;  à  doses  fortes,  le  même  médicament 
produit  du  ralentissement  du  pouls  dû  à  la  paralysie  des 
ganglions  intracardiaques  (Nothnagel). 
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Mais  c'est  surtout  l'accélération  énorme  du  pouls  par  la 
théobromine  qui  est  à  retenir  dans  cette  série  d'épreuves: 
cette  poussée  de  30  pulsations  à  90  par  minute  à  la  suite  de 
l'absorption  d'une  dose  normale  d*un  médicament  agissant 
surtout  sur  le  rein,  mais  en  partie  sur  la  pression  artérielle, 
et  en  tout  cas  sans  action  aucune  sur  le  système  nerveux, 
comme  Ta  montré  Schroeder,  est  intéressante  à  signaler, 
même  en  mettant  en  partie  cette  accélération  sur  Timmi- 
nence  de  l'issue  fatale,  qui,  comme  nous  l'avons  déjà  signalé, 
augmente  le  nombre  de  pulsations. 

Obs.  IV  (due  à  robligeance  de  M.  Verliac,  interne  des  hôpitaux). 

Le  nommé  P...,  Charles,  âgé  de  75  ans,  soigné  aa  numéro  6  de  la 
salle  Pioriy,  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  est  entré  le  26  avril  1905  dans  le 
coma,  étant  tombé  sur  la  voie  publique. 

Voici  deux  ans  qu'il  est  sujet  à  des  crises  épileptiformes  qni  se 
renouvelaient  tous  les  cinq  jours  et  pendant  lesquelles  il  perd  connais- 
sance :  ces  crises  se  continuent  encore  actuellement,  et  c'est  à  la  suite 
de  ces  dernières  qu'il  a  été  amené  &  l'hôpital. 

On  ne  trouve  rien  dans  ses  antécédents  qui  puisse  intéresser  l'étio- 
logie  de  son  aflection;  il  nie  la  syphilis. 

La  première  chose  qu'on  constate  à  son  entrée,  c'est  la  lenteur  de 
son  pouls,  qui  bat  à  48  pulsations  par  minute  d'une  façon  permanente, 
sans  que  le  malade  se  soit  encore  aperçu  de  cette  anomalie. 

De  plus,  il  est  dans  un  état  subcomateux  et  urine  sous  lui. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine.  Sa  température 
oscille  entre  37%9  et  36*>,8. 

L'examen  de  son  système  nerveux  montre  qu'il  est  absolument 
intact  :  pas  de  symptôme  décelant  une  lésion  du  faisceau  pyramidal,  ni 
signe  de  Torteil,  ni  flexion  combinée,  ni  (rouble  des  réflexes  tendineux  ou 
cutanés,  ni  trouble  du  réflexe  contralatéral,  ni  trépidation  épileptoîde, 
ni  signe  du  peaucier.  Pas  de  signes  de  paralysie  faciale,  ni  de  déviation 
conjuguée.  Ses  réflexes  pupillaires  sont  normaux;  seulement  sa  parole 
est  embrouillée  et  incompréhensible,  mais  déjà,  le  lendemain,  elle  est 
sensiblement  améliorée. 

On  ne  trouve  rien  au  cœur,  sinon  des  signes  de  sclérose  du  myocarde 
et  du  claquement  du  deuxième  temps  aortique. 

En  revanche,  le  malade  présente,  pendant  les  jours  qui  suivent  son 
entrée,  des  signes  nets  d'asphyxie  locale  des  extrémités  :  Us  pieds  sont 
glacés  et  décolorés;  les  mains  sont  particulièrement  exsangues  et 
refroidie?,  les  doigts  effilés,  rappelant  Ja  main  succulente  des  sjrin- 
gomyéliques.  Gelétat  s'atténue  peu  àpeu,  et  à  mesure  le  pouls  s'accélère, 
remontant  à  58  au  moment  où  nous  avons  perdu  le  malade  de  vue. 
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Voilà  donc  encore  un  syndrome  de  Cheynes-Stokes  fort  net  lié  sim- 
plement à  Tartério-sclérose  généralisée  qai  se  manifestait  entre  autres 
signes  par  la  sinuosité  des  temporales,  la  dureté  des  radiales  et 
^asphyxie  transitoire  des  extrémités,  symptôme  circulatoire  connexe 
avec  le  pouls  lent. 

Obs.  V  (due  à  Tobligeance  de  M.  Gaillard,  interne  des  hôpitaux). 

M"^"À...,  âgée  de  79  ans,  19,  salle  Valleix,  n*a  jamais  présenté  d'autres 
maladies.  On  ne  peut  déceler  chez  elle  de  syphilis  ancienne. 

C'est  une  malade  très  amaigrie,  abattue,  qui,  depuis  longtemps, 
présente  le  syndrome  de  Stokes-Adams. 

Le  pouls  bat  régulièrement  à  34  pulsations  par  minute  :  il  est  peu 
ample.  Son  tracé  an  petit  sphygmographe  montre  une  ligne  d'ascension 
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brusque,  se  continuant^  après  un  léger  ressaut,  par  une  longue  ligne 
de  descente  sur  laquelle  on  peut  constater,  par  instants,  une  très 
petite  ascension  due  peut-être  à  la  pulsation  manquante  et  avortée. 

La  malade  est  sujette  de  temps  en  temps  à  des  vertiges  et  des 
lipothymies  qui  peuvent  être  considérées  comme  le  premier  stade  des 
accès  classiques  décrits  dans  la  maladie  d'Adams-Stokes. 

Le  syndrome  coïncide,  d'une  part,  avec  une  artériosclérose  généra- 
lisée se  manifestant  par  des  artères  1res  sinueuses  et  dures,  par  une 
saillie  extrêmement  marquée  des  temporales  superficielles,  par  un 
cercle  sénile  de  la  cornée  et  une  opacité  cristallinienne  bien  marqués,  et, 
d'autre  part,  avec  un  état  pathologique  avancé  du  ccmr.  Cet  organe  est 
très  hypertrophié,  allongé,  masqué  par  le  poumon  :  la  pointe  bat 
dans  le  sixième  espace  sur  la  ligne  mamelonnaire  et  se  manifeste  par 
une  impulsion  forte,  visible  à  l'épigastre.  Il  n'y  a  pas  de  pouls  veineux 
ni  de  danse  des  artères,  mais  à  l'auscultation,  on  entend  un  souffle 
systolique  à  la  pointe  ne  s'accompagnant  d'aucun  bruit  diastolique. 
Les  systoles,  synchrones  avec  le  pouls,  sont  parfaitement  détachées 
par  un  grand  silence  bien  prolongé  et  pur.  Une  fois  sur  douze  ou  quinze, 
on  entend  vaguement  une  systole  en  écho. 

Cet  état  précaire  s'accompagne  d'une  congestion  de  la  base  pulmo- 
naire gauche  et  d'un  œdème  léger  des  parties  déclives  des  jambes. 
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Les  uriaes  ne  contiennent  pas  d'albmnine. 

La  malade  meurt  subitement  le  15  janvier  1905. 

Il  est  regrettable  que  nous  n'ayons  pu  assister  à  Tautopsie 
ce  qui  nous  a  privés  de  pièces  intéressantes,  entre  autres  du 
cœur  et  des  reins. 

Nous  avons  pu  cependant  étudier  des  coupes  du  bulbe 
qui  ne  montrent  rien  de  particulier,  sinon  une  légère  sclérose 
des  artères  périphériques,  sclérose  ne  présentant  rien  de 
particulier,  ni  plus  prononcée  qu'en  tout  autre  point  de 
l'organisme,  ne  s'accompagnant  d'ailleurs  d'aucime  dégé- 
nération sous-jacente,  du  moins  décelable  par  les  différentes 
colorations  que  nous  avons  employées  (Pall,  Weigert. 
hématoxyline-éosine,  Van  Gieson,  etc.). 

OBâ.  VI  (MM.  Lannois  et  M.  Villaret). 

Elle  concerne  an  homme  de  61  ans,  Jean  F...,  qui,  en  dehors  d  ane 
aiTection  de  l'œil  droit,  ayant  compromis  sa  vision,  n'a  jamais  été 
malade.  Il  nie  la  syphilis.  Il  éprouve  depuis  quelque  temps  des  étour- 
dissements,  des  vertiges  allant  parfois  jusqu'à  la  chute  sur  le  côté,  des 
palpitations  et  de  la  dyspnée  d'effort.  Ces  malaises  ramènent  à 
Tenon  le  14  décembre  1904  dans  le  service  de  M.  le  D'  Lannois,  an  n«  12 
de  la  salle  Gérando. 

La  palpation  de  son  artère  radiale^  qui  est  dure  et  sinueuse,  montre 
qu'elle  bat  27  fois  seulement  par  minute.  Le  malade  dit  ignorer  depuis 
combien  de  temps  il  présente  ce  pouls  leot.  Les  pulsations  oscillent 
d'un  jour  à  l'autre  de  24  à  32,  sans  dépasser  cette  limite.  En  les  analysant 
de  plus  près,  on  remarque  qu'elles  sont  bigéminées,  par  moment  irré- 
gulières, se  transformant  parfois  en  simples  ondulations.  La  tension 
artérielle,  très  haute,  s'élève  à  25,  Un  tracé  pris  au  sphygmographe 
montre  une  deuxième  ascension  succédant  au  dîcrotisme  normal,  cor- 
respondant peut-être  à  la  systole  avortée. 

La  percussion  de  la  région  précordiale  apprend  que  la  matité  du  cœur 
est  plus  remontée  que  normalement  sans  qu'on  perçoive  cependant 
le  choc  aortiqne  au-dessus  de  la  fourchette  sternale.  L'auscultation  de 
la  pointe  permet  de  constater  que  la  systole  normale  est  suivie  par 
moments  d'ane  systole  avortée.  Il  existe,  de  plus,  un  souffle  assez  nel  au 
premier  temps  au  niveau  de  l'oriflce  de  l'artère  pulmonaire.  Le  deuxième 
bruit  aortique  est  claqué.  Enfin,  le  premier  bruit  tricuspidien  est 
assourdi. 

Les  sous-clavières  sont  soulevées,  les  temporales  sinueuses  et  très 
nettement  apparentes  sous  les  téguments. 


CONTRIBUTION  A   L'ÉTUDE  DU   POULS  LENT  PERMANENT.  271 

Le  besoin  d'uriner  est  fréquent,  surtout  dans  la  seconde  partie  de  la 
nuit.  Les  urines  sont  un  peu  diminuées  de  quantité  (1  050  en  vingt-quatre 
heures),  présentent  un  peu  d'hypoazoturie  (248%69  d'urée  en  vingt-quatre 
heures),  mais  ne  renferment  ni  sucre,  ni  albumine. 

L'examen  des  autres  organes  reste  négatif.  Rien  du  côté  du  cerveau. 
Pas  de  signe  bulbaire  ou  médullaire.  Pas  de  troubles  des  réflexes  ni 
de  lésion  du  faisceau  pyramidal.  Les  pupilles  réagissent  bien  à  la 
lumière  et  à  l'accommodation.  Seuls  le  foie  est  un  peu  douloureux, 
révélant  une  hyposystolie  à  forme  hépatique  au  début,  et  le  poumon 
est  emphysémateux. 

La  santé  est  relativement  satisfaisante,  bien  que  les  forces  aient 
diminué. 

Le  diagnostic  est  formulé  de  la  façon  suivante  :  athérome  généralisé 
avec  aortite,  pouls  lent  permanent,  rétrécissement  de  l'artère  pul- 
monaire, et  lésion  indéterminée  du  cœur  droit. 
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Le  malade  s'étant  reposé  quelques  jours,  voit  ses  malaises  diminuer, 
son  état  est  beaucoup  plus  satisfaisant.  Il  se  lève,  va  et  vient  et  mange 
avec  assez  d'appétit. 

Le  neuvième  jour  après  son  arrivée,  au  moment  où  il  venait  de 
prendre  son  repas  du  soir  et  où  il  causait  tranquillement  avec  ses 
voisins,  il  est  pris  subitement  d'un  grand  malaise,  perd  connaissance, 
tombe  et  meurt. 

Il  est  à  remarquer  que,  depuis  la  veille,  le  pouls  avait  subitement 
augmenté  de  fréquence,  montant  de  30  à  38  et  môme  40,  chiffre  qui 
n'avait  pas  été  atteint  depuis  l'entrée  du  malade  à  l'hOpital.  Avec  cette 
augmentation  du  pouls,  avait  coïncidé  une  diminution  assez  marquée 
des  urines  qui  de  700  ce.  en  vingt-quatre  heures,  tombent  à  250  ce.  la 
veille  de  la  mort,  pour  remonter  à  450  ce.  quelques  heures  avant 
le  casus  letalis. 

L*aiitopsie,  pratiquée  le  lendemain  sur  un  cadavre  très  cyanotique, 
ne  montre  rien  de  particulier  au  niveau  de  la  plupart  des  viscères. 
Les  poumons  sont  congestionnés  et  emphysémateux. 

Le  foie  pè»e  4  590  grammes;  il  est  un  peu  congestionné,  ainsi  que  les 
reins  et  les  rate. 

Au  niveau  du  cerveau  du  mésencéphale  et  delà  moelle,  il  est  impossible 
de  constater  aucune  lésion  macroscopique,  à  part  peut-être  quelques 
rares  adhérences  méningées.  L'hexagone  de  Willis  est  sain,  il  n'est 
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pas  louché  d'une  façon  sensible  par  Vathérome  qui  est  pourtant  géné- 
ralisé. Il  en  est  de  môme  de  Tarière  basilaire  et  des  artères  vertébrales. 

Seul  le  cœur,  dont  le  poids  est  de  520  grammes,  nous  montre  des 
particularités  fort  intéressantes  qui  étayent  singulièrement  la  théorie 
cardiaque  du  pouls  lent  permanent. 

Ce  cœur,  que  l'un  d'entre  nous  a  décrit  complètement  par  ailleurs  avec 
M  E  I  aunoisS  était  atteint  des  malformations  suivantes  :  La  paroi  du 
ventricule  gauche  ainsi  que  la  région  de  la  pointe  sont  considérable- 
ment  hypertrophiées.  L'orifice  aortiqne  est  épaissi  et  induré,  liyaim 
amincissement  des  parois  du  cœur  droit  et  une  hypertrophie  de  la  doi- 
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son  interventriculaire.  Enfin  et  surtout,  Vorifice  de  l'artère  pulmonaire  est 
muni  de  quatre  valvules  sigmoides  dues  à  la  segmentation  probablement 
congénitale  de  la  valvule  antérieure  unique  normale. 

Il  s'agit  là,  à  n'en  pas  douter,  d*un  syndrome  de  Stokes- 
Adams  atténué,  semblable  à  celui  rapporté  dans  notre  obser- 
vation n«  Il  ;  ici  encore,  les  syncopes  et  les  crises  convul- 
sives  ou  épileptiformes  sont  représentées  simplement  par 
des  vertiges,  des  éblouissements,  des  lipothymies.  Cette 
observation  montre  donc  bien  lexistence  de  formes  inter- 
médiaires, entre  le  pouls  lent  banal  symptomatique  et  la 
maladie  d'Adams-Stokes.  Ici  encore  le  pouls  lent  permanent 
s'accompagnait  d'une  artério-sclérose  généralisée,  dont  les 
caractères  se  retrouvèrent  plus  nets  encore  à  l'autopsie. 

Plusieurs  faits  sont  intéressants  à  signaler  dans  ce  cas: 

1  p  E  Launois  et  M.  Villaret,  Bull,  de  la  Soc.  anat.  de  Paris,  no- 
vembre 1905.  Malformations  congénitales  des  valvules  sigmoîdes  (Aorte  et 
artère  pulmonaire). 
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d'abord  Tirrégularilé  du  pouls,  tant  au  point  de  vue  de  sa 
fréquence,  que  la  courbe  nous  montre  variant  sensiblement 
d'un  jour  à  l'autre,  que  de  sa  consistance  et  de  ses  carac- 
tères: s'il  y  avait  des  moments  où  il  était  nettement  bigé; 
miné,  il  en  existait  d'autres  oix  il  devenait  presque  imper- 
cepliblc.  C'est  là  un  fait  regardé  comme  peu  fréquent  dans 
l'affection  que  nous  étudions  et  qui  serait  plutôt  en  faveur 
d'une  origine  cardiaque  que  d'une  pathogénie  bulbaire  :  on 
comprend  fort  bien,  en.  effet,  une  bradycardie  symptoma- 
tique  d'une  lésion  intracardiaque,  variant  suivant  l'état  jour- 
nalier du  myocarde  et  de  ses  enveloppes;  il  est  difficile 
d'expliquer  des  variations  semblables  dans  un  centre  bul- 
baire dégénéré. 

Une  seconde  remarque  qui  frappe  l'esprit,  dans  l'étude  de 
ce  cas,  a  trait  à  l'augmentation  très  notable  du  pouls,  et  à 
la  diminution  du  taux  urinaire,  qui  ont  précédé  la  mort: 
voilà  encore  un  fait  qui  cadre  mal  avec  la  théorie  bulbaire. 

Il  existe  enfin  un  troisième  argument  très  remarquable 
contre  cette  théorie  :  c'est  l'existence  des  signes  cliniques 
d'insuffisance  tricuspidienne  et  de  rétrécissement  de  l'artère 
pulmonaire,  signes  singulièrement  affirmés  par  la  décou- 
verte, à  l'autopsie,  des  anomalies  que  nous  avons  signalées 
plus  haut. 

Les  quelques  coupes  que  nous  avons  pratiquées  au  niveau 
du  bulbe,  nous  ont  confirmé  dans  notreopinion,  car  nous  n'y 
avons  trouvé  aucune  lésion,  même  minime,  pou  vaut  justifier 
les  phénomènes  constatés  chez  ce  malade. 


Ces  6  observations  et  les  recherches  expérimentales  et 
anatomiques  que  nous  avons  faites  à  leur  sujet,  nous  mon- 
trent donc  : 

l^'  L'influence  des  médicaments  cardiaques  ou  cardio- 
artériels sur  le  pouls  lent,  permanent,  que  ces  substances 
agissent  sur  les  terminaisons  nerveuses  intracardiaques  ou 
sur  le  myocarde  lui-même  ; 

2^  La  dissociation  fréquente  entre  les  rythmes  auricu- 
laire et  ventriculaire  dans  le  syndrome  de  Stokes-Âdams, 
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la  radioscopie  venant  confirmer  la  théorie  de  MM.  Ghau- 
veau  et  Vaquez; 

3®  La  coexistence  avec  cette  affection  de  lésions  orga- 
niques des  différentes  tuniques  du  cœur  et  même  dans  un 
cas  d'anomalies  congénitales  ; 

4^  La  rareté  des  lésions  même  microscopiques  du 
névrone,  appréciables  du  moins  par  les  procédés  courants. 

(Travail  des  Laboratoires  de  MM.  les  D"  Babinski  et  Lau- 
nois.) 


m 

CAVITÉ  PULMONAIRE  A  ÉPITHÉLIUM  MALPIGHIEN 
(ryste  debmoïde  ou  dilatation  bronchique  épidermisée) 

PAR 

p.   CARNOT  et  p.   AMET 


Nous  avons  observé  récemment,  à  la  Clinique  médicale 
de  rhôpital  Saint-Antoine,  un  cas  remarquable  de  cavité 
pulmonaire,  à  contenu  fétide,  communiquant  avec  les  bron- 
ches, et  qui,  à  Texamen  histologique,  s'est  montrée  tapissée 
d'un  épithélium  malpighien  typique.  Nous  rapportons  cette 
observation  à  titre  de  document,  tout  en  faisant  quelques 
réserves  sur  sa  signification  histogénique  :  nous  aurons 
notamment  à  discuter  l'hypothèse  d'une  inclusion  malpi- 
ghienne,  provenant  vraisemblablement  de  la  paroi  pharyngo- 
œsophagienne,  autrement  dit  d'un  kyste  dermoïde,  et  celle 
d'une  dilatation  des  bronches  avec  épidermisation  secon- 
daire, comme  il  en  a  été  rapporté  quelques  cas. 

Voici,  d'abord,  l'observation  du  malade  : 

M...,  déchargeur  à  la  gare  de  l'Est,  âgé  de  30  ans,  entre  à  l'hôpital 
Saint-Antoine  pour  des  accidents  pulmonaires  graves.  Son  histoire 
pathologique  est  assez  chargée  :  originaire  d'un  pays  à  marécages 
(Sarthe),  il  a  eu,  de  4  à  13  ans,  des  accès  de  paludisme.  Pendant  son 
service  militaire,  dans  l'infanterie  coloniale,  il  a  eu,  à  Madagascar,  des 
accès  palustres  quotidiens,  puis  une  fièvre  hilieuse  hémoglobinurique 
très  grave.  Renvoyé  en  France,  il  fut,  dès  son  arrivée,  repris  d'accès 
palustres  qui  cessèrent  bientôt  pendant  trois  ans.  Réexpédié  en  Crète, 
il  fût  atteint  à  nouveau  de  paludisme  :  on  craignit,  à  ce  moment,  un 
abcès  du  foie.  En  1899,  il  rentra  définitivement  en  France:  il  était  assez 
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bien  portant  pour  se  livrer  à  un  travail  pénible  (déchargeur  de  wagons). 

Mais  à  partir  de  1901,  comnience  à  se  manifester  l'affection  pulmo- 
naire actuelle  :  en  1901  (il  y  a  quatre  ans  et  demi),  le  malade  est  pris 
brusquement  de  frissons,  de  points  décote,  et  l'on  constate  ane  affection 
thoracique  droite  mal  déterminée.  Depuis  cette  époque,  il  toosse 
constamment;  à  plusieurs  reprises,  il  a  eu  des  hémoptysies;  enûn,  il 
rend  depuis  cette  époque,  et  d'une  façon  presque  constante,  une 
énorme  quantité  de  crachats  purulents,  parfois'  sanguinolents,  d'une 
extrême  fétidité,  le  malade  insiste  lui-même  sur  l'abondance  de  l'expec- 
toration :  il  rendait,  dit-il,  de  pleins  crachoirs  de  pus  et  il  estime,  avec 
quelque  exagération,  la  quantité  quotidiennement  expectorée,  à  plu- 
sieurs litres.  En  1904,  on  trouve,  du  même  ce  té  droit,  des  signes  d'épan- 
ohement  pleural.  En  1905,  une  congestion  pulmonaire  aurait  nécessité 
l'application  d'un  vésicatoire  à  la  base  du  thorax.  Peu  à  peu,  le  malade 
a  perdu  ses  forces,  s'est  amaigri  et,  actuellement,  il  est  dans  un  état 
de  faiblesse  telle  qu'il  peut  à  peine  se  tenir  debout. 

L'examen  montre  un  homme  émacié,  très  amaigri,  très  anémié, 
qu'il  est  difficile  d'examiner  longtemps  en  raison  de  sa  faiblesse.  11 
présente  uu -œdème  assez  accentué  des  jambes;  la  fièvre  est  hectique 
et  oscille  entre  38  et  39<^,5.  Il  a,  de  temps  en  temps,  des  quintes  de  toux 
interminables;  il  expectore  alors  de  pleins  crachoirs  d'une  substance 
purulente,  opaque,  jaunâtre,  laissant  déposer,  au  fond  du  verre,  des 
débris  brunâtres  sphacélés  :  l'odeur  de  cette  expectoration  est  franche- 
ment putride,  et  incommode,  à  la  fois,  le  malade  et  ses  voisins. 

Au  moment  de  l'entrée,  l'examen  physique  du  thorax  montre  les 
signes  suivants  :  le  poumon  gauche  parait  à  peu  près  normal,  en  avant 
et  en  arrière  ;  le  poumon  droit  ne  présente  rien  de  particulier  au  som- 
met :  mais  il  n'en  est  pas  de  même  à  la  partie  moyenne  :  en  effet,  on 
constate  à  ce  niveau,  principalement  en  arrière  et  sur  le  côté,  une 
zone  de  matité  absolue,  nettement  délimitée  en  baut,  et  faisant  place, 
vers  le  bas,  à  une  zone  de  simple  submatité;  cette  matité  suspendue 
Correspond  à  un  silence  respiratoire  presque  absolu,  sans  respiration 
normale,  sans  souffle  et  sans  râles.  De  pareils  signes,  joints  à  l'expecto- 
ration fétide  si  abondante,  font  penser  à  une  collection  enkystée,  peut- 
être  interlobaire.  On  procède  alors  à  une  ponction  exploratrice  au 
niveau  de  la  zone  mate,  en  arrière,  dans  le  5*  espace  intercostal  droit: 
une  première  ponction  reste  blanche,  mais  une  deuxième,  pratiquée  à 
deux  centimètres  plus  en  dehors,  et  qui  ne  ramène  rien  au  début, 
donne,  au  contraire,  issue,  lorsque  l'aiguille  est  enfoncée  plus  profon- 
dément, à  un  pus  fétide  analogue  à  l'expectoration  :  plus  profondément 
encore,  la  ponction  ne  donne  plus  issue  qu'à  quelques  gouttes  de  liquide 
sanguinolent.  11  s'agissait  donc  d'une  collection  putride,  assez,  profonde, 
en  communication  avec  les  bronches  et  qu'il  y  avait  intérêt  à  ouvrir 
et  à  drainer  complètement  ;  aussi  le  malade  est-il  passé  de  suite  en 
chirurgie.       • 
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Le  lendemain,  probablement  à  la  suite  d'une  évacuation  copieuse, 
les  signes  stéthoscopiques  s'étaient  complètement  modifiés:  à  la  matité 
et  au  silence  respiratoire,  s'étaient  substitués  les  signes  d'une  caverne 
évidée.  M.  Launay  incisa  au  niveau  de  la  ponction  exploratrice,  trouva 
les  plèvres  adhérentes  et  épaisses,  et,  après  avoir  traversé  environ 
deux  centimètres  d'un  tissu  pulmonaire  dur  et  compact,  il  ouvrit  une 
vaste  poche  de  laquelle  s'écoula  un  flot  de  putrilage  nauséabond  à  odeur 
pathognomonique  de  gangrène;  en  même  temps  se  produisait  par  la 
bouche  un  vomissement  de  pus  fétide.  La  poche  est  alors  explorée:  elle 
est  située  en  plein  tissu  pulmonaire  et  a  le  volume  des  deux  poings 
réunis.  On  draine  cette  cavité  et  on  panse. 

Le  soir  de  l'opération,  la  fièvre  est  encore  de  39**  et  oscille  le  lende- 
main entre  38  et  39<*.  Deux  jours  après,  le  malade  allait  assez  bien,  lors- 
qu'il se  produisit  au  niveau  du  foyer  une  hémorrhagie  considérable 
qui  finit  par  emporter  le  malade. 

L'autopsie  est  pratiquée  36  heures  après  la  mort  et  donne  les  résul- 
tats suivants  :  à  l'ouverture  du  thorax,  on  note,  du  côté  gauche,  des 
adhérences  peu  solides  du  poumon  à  la  plèvre  pariétale  :  rien  de  par- 
ticulier à  ce  poumon  :  pas  de  tuberculose,  pas  d'emphysème,  pas  de 
dilatation  bronchique. 

Du  côté  droit,  par  contre,  on  trouve  des  lésions  fort  importantes  : 
du  côté  des  plèvres,  on  constate  une  symphyse  totale  des  plèvres  tho- 
raciques,  diaphragmatiques  et  médiastines.  Une  coupe  antéro-posté- 
rieure,  intéressant  toute  la  hauteur  du  poumon  droit,  montre  ime  vaste 
cavité,  siégeant  à  la  partie  moyenne,  et  largement  ouverte  en  arrière 
par  l'incision  chirurgicale  ;  elle  a  presque  complètement  perdu  l'odeur 
gangreneuse  si  particulière  qu'elle  présentait  avant  l'intervention.  Cette 
cavité  est  remplie  de  caillots  sanguins  provenant  de  l'hémorrhagie 
terminale.  Les  caillots  une  fois  enlevés,  la  cavité  apparaît  du  volume  des 
deux  poings  :  elle  comprend  une  cavité  centrale  globuleuse,  de  laquelle 
parlent  deux  larges  prolongements  en  doigt  de  gant,  l'un  antérieur, 
l'autre  antéro -supérieur. 

Les  parois  de  la  cavité  sont  lisses,  vernissées,  soulevées  par  des  plis 
et  des  piliers  demi-saillants  :  elles  présentent  des  signes  d'un  sphacèle 
superficiel,  lié  au  processus  putride,  mais  qui  ne  s'étend  pas  en  pro- 
fondeur. Cette  paroi,  lisse  et  brillante,  fait  corps  avec  le  tissu  pulmo- 
naire, très  condensé,  atteint,  sur  plusieurs  centimètres  au  moins,  de 
pneumonie  chronique.  Elle  est  séparée  de  la  plèvre  très  épaissie  par 
plusieurs  centimètres  de  tissu  pulmonaire  induré. 

Dans  le  reste  de  son  étendue,  le  poumon  paraît  sain,  sans  tubercu- 
lose pulmonaire,  sans  pneumonie  chronique,  sans  dilatation  des 
bronches.  On  ne  trouve  aucune  cavité»  si  petite  soit-elle,  analogue  à  la 
cavité  principale. 

Le  cœur  est  normal,  sauf  une  surcharge  graisseuse  abondante  du 
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péricarde.  Le  foie  est  volamineux  :  il  pèse  2  850  grammes  :  la  couleur 
est  jaune  chamois  très  clair:  il  a  l'aspect  et  la  consistance  du  foie  gras, 
et  le  couteau  qui  y  pénètre,  est  retiré  gras  comme  s'il  avait  été  plongé 
dans  rhuile.  Pancréas  volumineux  (110  grammes).  Reins  normaux,  ainsi 
que  les  autres  organes. 

L'examen  histologique  de  la  cavité  pulmonaire  a  porté  sur  on  assez 
grand  nombre  de  parties  distinctes  les  unes  des  autres,  et  prélevées  en 
cinq  endroits  différents:  en  arrière,  en  haut,  en  avant,  en  bas  et  sur  un 
des  prolongements,  en  doigt  de  gant.  Ces  différents  points  présentent 
des  lésions  identiques,  essentiellement  caractérisées  par  de  la  pneu- 
monie chronique,  avec  nodules  infectieux  multiples  ;  la  surface  même 
de  la  paroi  est  sphacélée  en  partie,  mais  présente  nettement  sur  les 
cinq  fragments  (c'est-à-dire  dans  les  différentes  parties  de  la  poche),  par 
places,  un  revêtement  constitué  par  un  épithélium  malpiyhien  typique. 

Étudions  successivement,  d'une  part,  cet  épithélium  et,  d*autre  part, 
le  parenchyme  sous-jacent  : 

L'épithélium  n'existe  qu'en  certains  points,  isolés  les  uns  des  antres; 
mais  on  en  trouve  deux  ou  trois  ilôts  sur  chacune  des  différentes  par- 
celles examinées.  Entre  ces  îlots,  la  surface  parait  sphacélée  et  dépourvue 
de  cellules  de  revêtement,  et  l'on  peut  se  demander  si  l'absence  d'épi- 
thélium  est  naturelle,  ou  si  elle  doit  être  attribuée  soit  au  processus 
gangreneux,  soit  à  l'altération  cadavérique.  Chacun  des  Ilots  a  une 
étendue  de  plusieurs  millimètres,  et  présente  des  papilles  nombreuses 
et  profondes  entre  lesquelles  l'épithélium  s'enfonce  plus  ou  moins  pro- 
fondément dans  le  stroma  sous-jacent  (lig.  1);  ces  papilles  constituent, 
en  certains  points,  de  véritables  doigts  de  gant,  au  nombre  d'une 
vingtaine,  juxtaposés  les  uns  à  côté  des  autres;  en  d'autres  points,  elles 
sont  sectionnées  obliquement  par  la  coupe,  et  se  présentent  alors 
comme  des  Ilots  de  tissu  conjonctif,  entourés  d'épithélium.  Enfin  la 
surface  sous-épidermique  est,  parfois,  beaucoup  moins  papillaire, 
l'épithélium  de  revêtement  s'étendant  sur  une  surface  à  grandes  ondu- 
lations. 

L'épithélium  de  revêtement  est  un  épithélium  malphigien  typique, 
analogue  à  celui  de  certaines  muqueuses  (pharynx  et  œsophage).  11  est 
constitué  par  une  couche  régulière  et  bien  ordonnée  de  cellules  basales, 
de  forme  prismatique,  allongées  perpendiculairement  à  la  paroi.  Cette 
première  couche  est  surmontée  par  quatre  ou  cinq  autres  couches,  les 
cellules  perdant  la  régularité  de  leur  ordination,  devenant  moins  allon- 
gées, souvent  plus  grosses,  et  se  disposant  progressivement,  dans  les 
couches  les  plus  superficielles,  dans  le  sens  même  de  la  surface  cavi- 
taire.  Enfin,  au  niveau  des  invaginations  épithéliales  inter-papillaires, 
les  cellules  épidermiques  superficielles  se  détachent,  semblent  flotter, 
indépendantes  les  unes  des  autres,  et  s'ordonnent  parfois  en  formations 
concentriques  qui  rappellent  la  structure  des  globes  épidermiques. 

Les  noyaux  des  couches  basales  sont  fortement  et  régulièrement 
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colores;  ceux  des  couches  sus-jacentes  sont  beaucoup  plus  irréguliè- 
rement colorés,  certains  d'entre  eux  sont  clairs  et  volumineux,  présen- 
taot  d'assez  gros  nucléoles  ;  d'autres,  au  contraire,  prennent  vivement 
la  couleur;  un  assez  grand  nombre,  à  la  partie  centrale  surtout,  sont 
énormes;  plusieurs  ont  une  tendance  à  la  biloculalion  (division  directe). 


Fi6.  !.  —  Épithélium  malpighien  à  la  surface  de  la  cavité  pulmonaire.  On 
constate  la  stratification  de  cet  épithélium,  sa  vitalité,  et  le  développe- 
ment assez  considérable  des  papilles.  —  Au-dessous,  le  poumon  est  trans- 
formé par  la  pneumonie  chronique  :  au  milieu  de  la  sclérose,  on  trouve 
des  vaisseaux  assez  nombreux  et  des  alvéoles  pulmonaires  atélectasiées,  à 
épithélium  cubique  et  proliféré.  Grossissement  :  152  diamètres. 

Enfin,  dans  certains  llols,  on  constate  une  grande  abondance  de  for- 
mations karyokinétiques  (4  à  5  par  champ  de  microscope). 

Le  protoplasma  présente  les  caractères  habituels  des  épithéliums 
malpighiens  :  il  est  assez  volumineux,  comprimé  par  les  cellules  voi- 
sines, affectant  à  la  base  une  forme  prismatique  et  plus  haut  une  forme 
polyédrique.  Ou  constate  très  nettement,  entre  les  protoplasma  voisins, 
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des  filaments  d'anion  (fig.  2),  constitaant  de  véritables  palissades  inter- 
cellulaires.  Ces  filaments  d'union  existent  dans  la  couche  basale,  se 
retrouvent  encore  plus  ou  moins  étirés  dans  les  couches  intermédiaires, 
et  n'existent  plus,  par  contre,  dans  les  parties  superficielles  où  Tépi- 
tbélium  se  desquame. 

Entre  les  cellules  épidermiques,  on  trouve  une  assez  grande  quantité 
de  leucocytes,  infiltrés  dans  les  espaces  intercellul aires,  et  souvent 
aplatis  par  place,  bombés  aux  extrémités,  suivant  l'étroitesse  des  inter- 
stices dans  lesquels  ils  ont  dû  ramper.  Plusieurs  de  ces  éléments  étran- 


Kio.  2.  —  Détails  de  l'épithéliura  malpighien  tapissant  la  cavité  :  cette  figure 
principalement  destinée  à  montrer  les  filaments  d'union  inter-cellulaires. 
Grossissement  :  800  diamètres. 

gers  présentent  des  noyaux  multilobés  qui  prennent  très  vivement  la 
coloration. 

En  certains  points,  assez  rares  d'ailleurs,  on  peut  rattacher,  aux  for- 
mations épidermiques,  des  glandes  sous-Jacentes.  Ces  glandes  affectent 
le  type  des  glandes  muqueuses,  des  glandes  oesophagiennes  par  exemple  : 
Elles  sont  constituées  (fig.  3)  par  un  bouquet  de  culs-de-sac  glandulaires 
juxtaposés  les  uns  à  côté  des  autres;  les  cellules  sont  hautes,  allongées, 
tassées  les  unes  contre  les  autres  :  elles  présentent,  à  leur  partie  tout 
à  fait  basale,  un  noyau  aplati  transversalement,  quelquefois  disposé  en 
croissant;  ce  noyau  prend  très  vivement  la  couleur,  et  constitue,  contre 
le  stroma  sous-jacent,  une  couche  mince  et  foncée.  Dans  le  reste  de  son 
étendue,  la  cellule  glandulaire  apparaît  claire  avec  de  très  nombreuses 
petites  vacuoles,  juxtaposées  les  unes  à  côté  des  autres.  Enfin,  dans  le 
tiers  supérieur,  les  cellules  présentent  une  partie  un  peu  plus  foncée,  et, 
immédiatement  au-dessus,  une  partie  plus  mince  paraissant  très  claire 
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et  dans  laquelle  s'ëliminenl  une  série  de  grains  amorphes  présentant  les 
réactions  du  mucas. 

Dans  les  points  où  manque  répithélium  de  surface,  le  bord  de  la 
cavité  est  constitué  par  an  feutrage  très  dense  de  fibres  conjonctives 
plus  ou  moins  mortifiées,  prenant  d'une  façon  assez  intense  les  couleurs 
acides,  et  sans  structure  appréciable;  ces  fibres  sont  intéressées  dans 
toutes  les  directions  et  souvent  coupées  perpendiculaires  à  la  paroi. 

On  ne  trouve  donc  aucune  ordina- 
tion conjonctive,  concentrique  à  la 
cavité.  On  ne  trouve  pas,  non  plus, 
sur  des  coupes  colorées  à  l'orcéine, 
une  couronne  de  fibres  élastiques, 
comme  il  en  existe  autour  des  bron- 
ches dilatées  :  les  fibres  élastiques, 
assez  rares,  qui  existent  en  quelques 
points  de  la  paroi,  sont  concentriques 
aux  petites  bronches  voisines  de  la 
surface  :  cette  absence  de  fibres  élas- 
tiques péri-cavitaires  a,  pour  nous, 
une  grosse  valeur  diagnostique. 

Près  des  formations  glandulaires 
muqueuses  que  nous  avons  précé- 
demment décrites,  nous  avons  trouvf"*, 
très  peu  au-dessous  de  la  surface  cavt- 
taire,un  petit  point  cartilagineux  ;  ce 
cartilage,  assez  découpé  et  irrégnlier, 
ne  semble  pas  se  rattacher  à  une  for- 
mation péri-bronchique. 

Le  parenchyme  pulmonaire  pré- 
sente des  altérations  de  pneumonie 
chronique.  Près  de  la  poche,  on 
trouve  une  transformation  fibreuse 
presque  complète,  les  fibres  étant 
saisies  et  ordonnées  par  la  pression 
intra-kystique  ;  si  une  partie  de  cette 

sclérose  est  d'ores  et  déjà  organisée,  et  ne  contient  qu'un  nombre  mo- 
déré d'éléments  cellulaires*,  par  contre,  en  d'autres  points  assez  nom- 
breux, on  voit  une  infiltration,  assez  considérable, de  leucocytes;  cette 
infiltration,  évidemment  en  rapport  avec  l'infection  putride  de  la 
poche,  se  produit  sous  différentes  formes  :  il  s'agit  tantôt  de  coulées 
leucocytaires,  principalement  aux  parties  avoisinant  la  poche;  tantôt 
de  nodules  infectieux,  répartis  en  plus  ou  moins  grand  nombre  dans 
le  parenchyme.  On  trouve  d'autre  part,  au  milieu  dû  tissu  scléreux, 
nn certain  nombre  de  grains  anthracosiques. 

Dans  le  même  tissu  de  sclérose,  on  trouve  également  des  vaisseaux. 


Fio.  3.  —  Une  partie  de  la  paroi 
cavitaire.  Epithélium  malphigien 
en  surface.  Glandes  muqueuses 
en  profondeur.  Grossissement  : 
60  diamètres. 
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des  brdnchioles  et  des  alvéoles  pulmonaires.  Les  vaisseaux  sont  assez 
abondants,  mais  non  ordonnés  concentrique  ment  à  la  cavité  :  à  cAté  de 
parois  artérielles  anciennes,  caractérisées  par  leurs  diverses  toniques, 
existent  un  grand  nombre  de  capillaires:  ceux-ci  en  certains  points 
sont  même  tellement  tortueux,  dilatés  et  prolifères  qu'ils  donnent  l'appa* 
rence  d'un  véritable  tissu  érectile. 

Les  bronches  sont  entourées  de  tissu  scléreux,  et  d'anneaux  d*ao- 
thracose;  elles  ne  sont  nullement  dilatées;  à  l'orcéine,  elles  apparais- 
sent entourées  d'anneaux  élastiques.  Il  est,  d'ailleurs,  assez  difficile  de 
distinguer  les  toutes  petites  bronches  d'avecles  alvéoles  pulmonaires, 
en  raison  des  altératioos  profondes  qu'ont  subies  ces  derniers.  En  effet, 
sur  un  très  grand  nombre  de  points,  les  alvéoles  pulmonaires  sont  cons- 
titués par  des  boyaux  rétrécis  et  étirés,  tapissés  d'un  épithélium  très 
haut,  cubique,  voire- même  cylindrique,  épithélium  tout  particulière- 
ment  vivace.  Dans  des  points  infiltrés  de  leucocytes,  on  retrouve  des 
lambeaux  de  ces  cellules  épithéliales  cubiques  qui  sont  les  seuls  vestiges 
du  parenchyme  pulmonaire.  En  certains  points,  cet  épithélium  cobiqne 
semble  même  se  disposer  sur  plusieurs  rangs,  ce  qui  pourrait  être 
considéré  comme  une  ébauche  de  transformation  malpighienne  ;  mais 
il  n'y  a  pas  de  ponts  d'union  intercellnlaire  et  cette  ébauche  de  strati* 
fication  doit  être  considérée  comme  une  fausse  épidermisation  et  noo 
comme  une  transformation  malpighienne. 

Un  peu  plus  loin  de  la  cavité,  le  tissu  pulmonaire  est  beaucoup  pins 
reconnaissable  :  il  est  constitué  par  des  groupements  d'alvéoles  coupés 
de  bandes  conjonctives,  l'épithélium  pulmonaire  ayant  retrouvé  sa 
forme  cubique  embryonnaire,  et  semblant  même  en  voie  de  proliféra- 
tion active.  Plus  loin  encore,  on  trouve  des  alvéoles  presque  normaux, 
simplement  étirés  par  la  dilatation  progressive  du  kyste,  et  qui  pré- 
sentent un  revêtement  épithélial  régulier  et  cubique,  indiquant  que  la 
respiration  est,  depuis  longtemps,  suspendue  dans  ces  parties. 

Sur  une  partie  des  coupes,  le  parenchyme  pulmonaire  densifié  et 
sclérosé  s'étend  jusqu'à  la  plèvre.  Celle-ci  apparaît  très  épaisse  et  sym- 
physée,  constituée  par  une  série  de  fibres  conjonctives  peu  riches  eo 
éléments  cellulaires. 


En  résumé,  il  s'agit  d'une  collection  kystique  ayant  évolué 
depuis  fort  longtemps  et  s'étant  caractérisée,  depuis  quatre 
ans,  par  des  évacuations  bronchiques  très  abondantes  et 
fétides.  La  poche,  de  la  grosseur  des  deux  poings,  présente 
une  paroi  lisse  et  vernissée,  soulevée  par  un  certain  nombre 
de  plicatures.  Histologiquement,  la  paroi  cavitaire  est  re- 
vêtue, par  îlots  interrompus,  d'un  épithélium  malpighien 
typique,  reposant  sur  des  papilles  abondantes  et  très  déve- 
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loppées  :  en  certains  points  existent  des  glandes  muqueuses 
sous-jacentes  à  Tépithélium  et  quelques  plaques  cartilagi- 
neuses ;  cette  poche  est  encerclée  de  sclérose  et,  tout  autour 
d'elle,  le  poumon  est  atteint  de  pneumonie  chronique. 

*  * 

Quelle  signification  histogénique  peut-on  attribuer  à  ces 
faits? 

Deux  hypothèses  principales  doiventêtre  envisagées:  celle 
d'une  dilatation  bronchique  avec  épidermisation  secondaire 
et  celle  d'un  kyste  dermoïde  du  poumon. 

1^  L'hypothèse  d'une  épidermisation  secondaire,  à  la  sur- 
face d'une  dilatation  bronchique,  est,  à  première  vue,  assez 
séduisante. 

Âun  point  de  vue  très  général,  la  présence  d'unépithélium 
malpighien  dans  la  trachée  ou  dans  les  bronches,  tout  éton- 
nante qu'elle  paraisse,  n'est  pas  plus  anormale  que  les 
diverses  métaplasies  malpighiennes,  observées  sur  diffé- 
rents organes  :  par  exemple,  dans  certaines  tumeurs  du  gros 
intestin,  on  a  trouvé  des  placards  d'épidermisation  secon- 
daire, caractérisés  par  des  ilois  d'épithélium  malpighien, 
substitués,  par  place,  à  l'épithélium  intestinal. 

Dans  les  voies  aériennes,  on  a  signalé,  en  différents  cas» 
la  présence  d'un  épithélium  malpighien.  Au  niveau  du 
larynx,  on  trouve  normalement  un  épithélium  malpighien 
tapissant  tes  cordes  vocales.  Sur  la  trachée,  Griflini  [Archiv. 
ItaL  Biologie^  1884)  a  signalé  au  niveau  de  nodules  tuber- 
culeux, et  même  sur  les  trachées  saines  de  tuberculeux,  des 
Ilots  d'épithélium  pavimenteux  stratifié.  Grawitz  et  Ohloff 
{Inaugural  Dissertation,  Greifswald,  1891)  ont  constaté  l'épi- 
dermisation  de  la  trachée  après  irritation  prolongée  par 
des  canules  à  trachéotomie.  Baraban  {Revue  médicale  de 
fEst,  1890)  a  signalé  des  placards  d'épidermisation  et  de 
transformation  muqueuse,  au  niveau  de  la  trachée  et  des 
bronches,  chez  un  supplicié  ;  il  tend  à  incriminer  l'irritation 
par  la  fumée  de  tabac. 

Daus  les  cancers  primitifs  du  poumon,  d'autre  part,  on  a 
insisté,  à  plusieurs  reprises,  sur  certaines  formations,  des 
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globes  épidermiques  notamment,  voisines  de  celles  qu'on 
observe  dans  les  cancers  malpighiens  ou,  tout  au  moins,  les 
simulant. 

Enfin,  dans  les  dilatations  des  bronches,  on  a  signalé 
plusieurs  fois  une  épidermisation  secondaire  de  la  paroi; 
il  est  possible  que,  dans  plusieurs  de  ces  cas,  il  s'agisse 
d'une  fausse  épidermisation,  principalement  caractérisée 
par  la  stratification  de  plusieurs  couches  cellulaires;  dans 
quelques  cas  cependant,  Texistence  indéniable  de  filaments 
d'union  entre  les  cellules  ne  peut  laisser  aucun  doute  sar 
leur  nature  malpighienne. 

Pour  expliquer  ces  épidermisations  secondaires,  on  peut 
supposer  qu'il  (y  a  reviviscence  d'un  type  épithélial  em- 
bryonnaire, duquel  dérive  le  parenchyme  pulmonaire:  on 
sait,  en  effet,  que  Tébauche  du  poumon  est  un  boui^eon 
pharyngien. 

On  peut  supposer  aussi  que  Tépidermisation  secondaire 
est  due  à  un  processus  de  greffe,  des  cellules  pharyngiennes 
ou  buccales,  détachées  et  entraînées  par  le  courant  d'air 
inspiratoire,  s'étant  greffées  en  différents  points  de  l'arbre 
trachéo-broncho-pulmonaire. 

Quelles  que  soient  les  hypothèses  adoptées,  la  constata- 
tion histologique  d'un  épithélium  malpighien  dans  les  voies 
aériennes,  n'en  parait  pas  moins  hors  de  conteste. 

Le  cas  que  nous  rapportons  présente,  d'ailleurs,  une 
assez  grande  analogie  avec  deux  cas  de  dilatation  bronchique 
épidermisée,  rapportés  l'un  par  M.  Letulle,  l'autre  par 
M.  Poulain  :  dans  ce  dernier,  notamment;  il  s'agissait, 
comme  dans  notre  observation,  d'un  homme  ayant  présenté 
une  expectoration  muco-purulente,  aVec  une  matité  sus- 
pendue qui  avait  fait  penser  à  une  pleurésie  interlobaire; 
l'opération  avait  également  montré  l'existence  d'une  vaste 
cavité  pulmonaire  ;  comme  dans  notre  cas,  l'examen  histo- 
logique avait  montré,  en  surface,  l'existence  de  petits  ilôts, 
disséminés  et  distincts  les  uns  des  autres^  d'épitbélium  mal- 
pighien typique,  avec  ponts  d'union  ;  les  parois  de  la  caverne 
étaient  atteintes  de  pneumonie  chronique.  M.  Poulain,  qui  ne 
discute  pas  l'hypothèse  d'un  kyste  dermoïde  se  rattache; 
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sans  hésitation,  au  diagnostic  de  dilatation  des  bronches 
épidermisée,  en  se  basant  surtout  sur  le  fait  que,  dans  les 
petites  bronches,  en  pleine  pneumonie  chronique,  il  y  avait 
prolifération  cellulaire  et  tendance  à  la  stratification.  Mais, 
dans  ce  cas,  comme  dans  le  nôtre,  le  pourtour  de  la  caverne 
n'avait  pas  la  structure  habituelle  des  dilatations  bron- 
chiques, et,  notamment,  la^ceinture  élastique  manquait. 

Pour  ce  qui  est  de  notre  cas,  Thypothèse  d'une  dilata- 
lion  bronchique  soulève  diverses  objections  sérieuses  : 

En  effet;  la  cavité  pulmonaire  était  unique  et  volumi- 
neuse :  le  sujet,  encore  jeune,  n'avait  aucune  lésion  pulmo- 
naire ou  bronchique,  susceptible  d'expliquer  une  dilatation 
bronchique  :  les  bronchectasies,  surtout,  sont  volumineuses 
et  sont^  d'ailleurs,  rarement  uniques  :  caries  mêmes  causes 
d'altération  agissent  sur  les  diverses  bronches  :  or,  dans 
notre  cas,  les  bronches  étaient  saines,  et  l'on  ne  constatait 
qu'une  énorme  caverne,  du  volume  des  deux  poings,  avec 
une  coque  périphérique  de  pneumonie  chronique,  probable- 
ment consécutive  à  l'infection  cavitaire. 

D'autre  part,  la  structure  même  de  la  paroi  cavitaire 
n'était  pas  celle  d'une  bronchectasie  :  il  n'y  avait  pas  de 
fibres  élastiques  concentriques,  comme  il  est  de  règle,  dans 
la  paroi  des  bronches  ;  sur  le  bord  de  la  cavité,  beaucoup  de 
fibres  conjonctives  paraissaient  coupées  perpendiculaire- 
ment, à  l'emporte-pièce,  comme  s'il  s'était  produit  des  rup- 
tures et  des  tiraillements  par  dilatation  d'une  poche  inex- 
tensible. Enfin  l'épithélium  pavimenteux  stratifié  se  re- 
trouvait par  places  il  est  vrai,  dans  toutes  les  parties  de  la 
poche,  même  les  plus  éloignées  les  unes  des  autres  ;  il  était 
d'ailleurs  le  seul  épithélium  décelable  sur  le  bord  de  la 
cavité.  Les  papilles,  profondes  et  serrées,  sous-jacentes  à 
Tépithélium,  semblaient  indiquer  également  tout  autre 
chose  qu'une  épidermisation  accidentelle. 

Ces  différents  arguments  semblent  venir  à  l'encontre  de 
rhypothèse  d'une  dilatation  bronchique,  secondairement 
épidermisée. 

2«  L'hypothèse  d'un  kyste  dermoïde  du  poumon  a  pour 
elle  certains  arguments  cliniques  et  anatomiques  :  elle  a 
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surtout  contre  elle  le  fait  que  nous  n'avons  renconfré,  dans 
la  littérature,  aucun  cas  de  kystes  dermoïdes  muqueux  du 
poumon. 

En  effet,  les  cas  peu  nombreux  de  kystes  dermoïdes  du 
poumon  qui  ont  été  rapportés  ont  tous  trait  à  des  formations 
kystiques  compliquées,  caractérisées  par  des  productions 
épidermiques  non  douteuses  :  la  plupart  des  cas  ont  été 
diagnostiqués  en  raison  de  la  présence  de  poils;  parfois,  ces 
poils  ayant  été  rendus  pendant  la  vie,  le  diagnostic  a  été 
fait  du  vivant  du  malade  ;  parfois  ils  ont  été  trouvés  à  Tau- 
topsie. 

C'est  ainsi  qu'en  1839,  Mohr  a  rapporté  l'histoire  d'un 
kyste  pileux  du  poumon  gauche,  histologiquement  examiné 
par  Kôlliker;  les  parois  avaient  la  structure  de  la  peau, 
avec  des  papilles  et  des  glandes  sudoripares  ;  le  kyste  était 
rempli  de  poils  rouges,  en  assez  grande  quantité,  dont 
quelques-uns  avaient  plus  de  3  pouces  de  long. 

Cloetta,  de  Zurich  a  rapporté  également  (Arckiv  fur 
pathoL  Anaiom.y  1861)  l'histoire  d'un  kyste  dermoïde  trouvé 
par  Muret,  chez  une  jeune  fille  de  20  ans,  au  lobe  inférieur 
du  poumon  gauche.  Ce  kyste  avait  le  volume  d'une  pomme; 
il  contenait  des  cheveux  implantés  sur  la  paroi  ;  on  trouvait, 
dans  cette  paroi,  du  cartilage  et  de  l'os,  et  une  grosse  bronche 
s'ouvrait  dans  la  cavité. 

Il  est  à  noter  que  la  plupart  des  kystes  dermoïdes  du 
poumon  semblent  être,  en  réalité,  d'origine  médiastinale. 
Tel  est  le  cas  de  Villar  {Société  Anatom.,  1869),  qui  a  décrit 
un  kyste  dermoïde  avec  épithélium  corné  sans  poil  ;  mais  il 
s'agit  d'un  kyste  pleural.  Virchow,  Cyril,  Ogl,  Leber, 
Glœser,  Marfan,  etc.,  ont  rapporté  des  exemples  de  kystes 
dermoïdes  développés  dans  le  poumon,  et  évacués  parfois 
dans  les  bronches,  mais  d'origine  médiastinale. 

Il  semble  donc  que  les  kystes  dermoïdes  du  poumon 
soient  très  rarement  signalés,  et  que  les  seuls  qui  aient 
éveillé  l'attention  soient  des  kystes  dermoïdes  rappelant  la 
structure  de  la  peau,  et  présentant  des  poils. 

Dans  notre  cas,  au  contraire,  il  s'agirait  d'un  kyste  der- 
moïde rappelant  la  structure  des  muqueuses,  avec  papilles 
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très  développées,  avec  de  multiples  assises  malpighiennes 
revêtues  de  leurs  filaments  d'union,  avec  quelques  glandes 
muqueuses,  mais  sans  kératinisation,  sans  pbanères,  sans 
glandes  sudoripares  ou  sébacées. 

La  disposition  de  Tépithélium  malpighien  en  îlots 
distincts  les  uns  des  autres,  irrégulièrement  répartis  sur  les 
différents  points  de  la  poche,  avec  rupture  et  allongement 
de  Tenveloppe  entre  ces  îlots,  disposition  sur  laquelle  nous 
avons  insisté,  est  une  des  caractéristiques  histologiques 
des  kystes  dermoïdes,  et  notamment  des  kystes  dermoïdes 
muqueux;  MM.  Lannelongue  et  Achard  ont  insisté  sur  ce 
caractère  dans  leur  beau  Traité  des  kystes  dermoïdes. 

Le  type  muqueux,  fréquent  dans  un  certain  nombre  de 
kystes  dermoïdes  non  pulmonaires,  est  généralement  dia- 
gnostiqué  parla  seule  présence  d'un  épithélium  malpighien, 
caractérisé  par  la  stratification  et  les  filaments  d*union,  de 
glandes  muqueuses  et  de  papilles  dermiques,  mais  sans  la 
kératinisation,  les  phanères,  et  les  glandes  sébacées,  qui 
existent  dans  le  type  cutané.  Ces  kystes  muqueux,  dont  la 
structure  est  celle  des  muqueuses,  correspondent  en  effet  à 
des  inclusions  de  muqueuses,  alors  que  les  kystes  cutanés 
ou  pilo-sébacés,  correspondent  à  des  inclusions  de  peau. 

Or,  pour  les  kystes  dermoïdes  du  poumon,  le  type  mu- 
queux, reproduisant  la  structure  épithéliale  du  pharynx 
et  de  l'œsophage,  se  comprend  beaucoup  plus  facilement 
que  le  type  cutané.  L'inclusion  épidermique  la  plus  simple 
à  imaginer  est,  en  effet,  celle  de  la  muqueuse  pharygienne 
au  moment  du  développement  embryonnaire  du  poumou. 

11  est  d'ailleurs  vraisemblable,  en  raison  de  cette  origine 
embryologique,  que  les  kystes  dermoïdes  pulmonaires  à  type 
muqueux  sont  plus  fréquents  qu'ils  ne  le  paraissent.  Si  l'on 
n'en  a  pas  encore  décrit,  peut-être  est-ce  parce  qu'ils  sont 
souvent  méconnus,  en  raison  de  leur  absence  de  signes 
macroscopiques  :  on  ne  trouve  alors  ni  poils,  ni  dents,  ni 
matière  sébacée  pour  éveiller  l'attention,  et  la  constatation 
histologique  d'un  épithélium  pavimenteux  stratifié  malpi- 
ghien, de  type  muqueux,  permet  seule  le  diagnostic.  On  peut 
se  demander  si  plusieurs  cas  relatés  comme  des  dilatations 
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bronchiques  secondairement  épidermisées  n'étaient  pas,  en 
réalité,  des  kystes  dermoïdes  méconnus. 

Tout  en  ayant  une  tendance  à  interpréter  notre  cas 
comme  un  kyste  dermoïde  muqueux  du  poumon,  nous 
avouons,  d'ailleurs,  qu'aucun  des  caractères  que  nous  avons 
indiqués  ne  permet  de  se  prononcer  sans  réserves  et  d'éli- 
miner complètement  l'hypothèse  de  bronchectasie  avec  épi- 
dermisation  secondaire. 

En  toute  hypothèse,  nous  enregistrons  ce  cas  à  titre  de 
document,  en  appelant  l'attention  des  anatomo-pathologistes 
sur  de  pareils  faits,  persuadés  qu'ils  sont  beaucoup  plus 
fréquents  que  ne  le  ferait  penser  la  rareté  des  observa- 
tions publiées. 
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Étadea  sar  la  fièvre  Jaune  au  Brésil,  par  les  D"  Otto  et  Neumann. 

In-8  de  154  p.  avec  7  pi.  en  couleur,  Leipzig,  1906. 

Ces  études  ont  été  faites  par  MM.  Otto  et  Neumann  au  cours  de  la 
mission  organisée  dans  Tété  de  1904,  pour  étudier  la  lièvre  jaune,  par 
nnstitut  de  médecine  coloniale  de  Hambourg.  Elles  constituent  une 
monographie  sur  la  fièvre  jaune  que  Ton  pourra  consulter  avec  fruit. 

Les  recherches  personnelles  des  auteurs  ont  porté  spécialement  sur 
Torganisme  pathogène  de  la  maladie  et  ont  été  faites  au  laboratoire  de 
Thépital  Saint- Sébastien  à  Rio-Janeiro.  M.  Otto  et  Neumann  ont  em- 
ployé, en  plus  des  méthodes  usuelles,  Tultramicroscope. 

On  sait  que  l'agent  pathogène  de  la  fièvre  jaune  passe  à  travers  les 
bougies  filtrantes^  et  que  le  sérum  virulent,  chauffé  cinq  minutes  à  55«, 
perd  sa  virulence,  il  en  est  de  même  au  bout  de  48  heures  quand  il  est 
abandonné  à  l'air  libre.  En  dehors  de  ces  faits,  aucun  expérimentateur 
n'a  pu  réussir  à  mettre  en  évidence  l'agent  de  la  fièvre  jaune,  pas 
plus  dans  le  moustique  que  dans  le  sang. 

Les  auteurs  ont  examiné  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  dans 
24  cas,  dès  les  premiers  stades  de  la  maladie.  On  sait  en  effet  que  le 
sang  perd  sa  virulence  le  troisième  jour. 

Des  recherches  faites  sur  le^  sérum  à  l'aide  de  Tultramicroscope, 
n'ont  pas  donné  de  bons  résultats;  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
centrifugé  ou  non,  les  auteurs  ont  vu  des  corpuscules  extrêmement 
ténus  et  fins,  qui,  contrairement  à  ce  qu'on  observait  dans  le  sérum 
sanguin,  étaient  très  mobiles  et  se  mouvaient  en  voltigeant  dans  le 
champ  visuel.  Les  mouvements  de  ces  corps,  très  irréguliers,  rappe- 
laient le  vol  du  papillon. 

Ces  corpuscules  sont  tantôt  arrondis,  tantôt  en  forme  de  point  d'ex- 
clamation, on  étoiles.  Il  semble  que  parfois  on  aperçoit  des  cils  ou  de 
petits  tentacules  appendus  au  corpuscule.  Le  mouvement  des  corpus- 
cules leur  faisait  remonter  le  plus  souvent  ou  traverser  à  angle  droit 
le  courant  de  la  préparation  avec  une  grande  rapidité;  leur  dimension 
Bsl  environ  vingt  fois  plus  petite  que  celle  d*un  coccus. 
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Filtré  à  travers  une  bougie  de  porcelaine,  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien montra  les  mêmes  corpascaies. 

Toatafois,  les  aatears  concluent,  de  leurs  recherches  avec  Tnltra- 
microscope,  que  s'ils  ont  observé  avec  certitude,  chez  les  malades  atteints 
de  ûërre  jaune,  des  corpuscules  infiniment  petits  et  mobiles,  ils  ne 
peuvent  en  tirer  des  conclusions  au  sujet  de  leur  signification. 

Dans  les  autres  chapitres,  les  auteurs  exposent  l'histoire  clinique, 
Tanatomie  pathologique,  le  diagnostic  et  pe  traitement  de  la  fièTre 
jaune.  La  mortalité  et  la  morbidité  font  l'objet  d'un  chapitre  spécial,  les 
méthodes  de  prophylaxie,  qui  ont  donné  les  résultats  merveilleux  que 
l'on  connaît  à  Rio-Janeiro,  sont  longuement  étudiées,  dans  tous  leurs 
détails.  L'ouvrage  se  termine  par  des  instructions  relatives  aux  mar- 
chandises et  à  la  navigation. 

R.  W. 


Études  sur  la  flèvre  Jaune  (Troisième  mémoire  de  la  mission  fran- 
çaise à  Rio  Janeiro),  par  B.  Marchoux  et  L.  Simond.  Annales  de 
hnstitut  Pasteur,  1906,  p.  104. 

Les  auteurs  rapportent,  dans  ce  mémoire,  le  résultat  de  leurs  études 
faites  en  4904-1905,  sur  la  biologie  du  stegomya  fasciata.  Elles  ont  eu 
pour  but  d'élucider  différents  points  de  lliistoire  naturelle  de  ce  mous- 
tique. Ils  ont  cherché  tout  d'abord  à  déterminer  le  moment  précis  où 
l'insecte  pique.  Pour  cela,  Tuq  des  expérimentateurs  s'est  enfermé 
dans  une  chambre  de  l'hôpital  Saint-Sébastien  avec  im  lot  de  stegomya 
femelles.  Pendant  les  quatre  ou  cinq  premiers  jours,  l'activité  de  l'in- 
secte se  manifeste  surtout  de  9  heures  du  matin  à  3  heures  du  soir.  Les 
rayons  solaires,  la  tension  de  vapeur  d'eau,  de  l'air  l'augmentent.  Elle 
s'atténue  notablement  après  la  première  ponte. 

Au  contraire,  l'activité  nocturne  persiste  constamment,  pendant 
toute  la  vie  du  moustique,  surtout  entre  5  et  7  heures  du  soir,  9  et 
10  heures  du  soir,  i  et  2  heures  du  matin. 

En  ce  qui  concerne  les  conditions  de  la  ponte,  les  femelles  de  ste- 
gomya fasciata  ne  meurent  pas  après  la  première  ponte  et  peuvent 
continuer  à  piquer  et  à  pondre. 

L'ingestion  de  sang  vivant  est  une  des  conditions  nécessaires  de  la 
ponte.  Ce  fait  est  d'ailleurs  commun  à  toutes  les  espèces  de  mous- 
tiques. La  femelle  de  stegomya  est  fécondée  dès  qu'elle  est  arrivée  A 
l'état  d'insecte.  Elle  cherche  ensuite  à  piquer  pour  se  nourrir  et  pond 
du  deuxième  au  troisième  jour  après  son  repas.  Sur  100  femelles,  50 
environ  pondent  une  t'ois,  30  deux  fois  et  21  de  3  à  7  fois. 

En  ce  qui  concerne  la  propagation  des  épidémies  de  fièvre  jaune  à 
quelques  ports  d'Europe,  MM.  Marchoux  et  Simond  ont  constaté  que, 
pendant  la  saison  chaude,  les  insectes  embarqués  dans  un  port  conta- 
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miné  pouvaient  être  encore  vivants  à  Tarrivée.  Ils  ont  pris  à  Rio 
20  mâles  et  20  femelles.  A  l'arrivée  en  France  il  restait  9  mâles  et 
17  femelles  qai,  maintenus  dans  une  pièce  chaude,  ont  pondu  dix  œofs 
dont  quelques-uns  ont  donné  des  insectes  parfaits. 

Âu  point  de  vue  de  Tétiologie  de  la  fièvre  jaune,  les  auteurs  pensent, 
contrairement  aux  auteurs  classiques,  que  la  fièvre  jaune  frappe  Ten- 
fance  aussi  bien  que  Tâge  adulte;  mais,  chez  les  très  jeunes  enfants, 
la  fièvre  jaune  évolue  d'une  façon  tout  h  fait  discrète  et  ne  peut  être 
reconnue  que  si  elle  aboutit  au  vomissement  noir.  Ce  sont  ces  formes 
frustes  de  l*enfance  qui  donnent  plus  tard  une  immunité  relative  à  l'âge 
adulte.  Les  récidives  sont  assez  fréquentes  mais  sont  bénignes,  ce  qui 
les  fait  passer  inaperçues,  car  elles  peuvent  simuler  des  embarras  gas- 
triques ou  intestinaux.  Les  rechutes,  en  revanche,  quoique  rares,  sont 
en  général  assez  graves. 

Au  cours  de  leur  recherche,  MM.  Marchoux  et  Simond  ont  pu  con- 
stater que  les  araignées  du  genre  Salticus  détruisent  quantité  de  ste- 
gomya,  mais  seulement  lorsque  la  nourriture  leur  fait  défaut. 

L.  Tanon. 


La  fièvre  des  tiques  (Tiek  fever),  par  Ph.  Ross.  (Journal  of  tropical 
medicine,  190§,  p.  65.) 

Ck)ok,  Milne  et  Ross  ont  décrit,  sous  le  nom  de  fièvre  des  tiques,  une 
fièvre  récurrente  qui  sévit  dans  l'Ouganda.  C'est  une  infection  généra- 
lisée provoquée  par  un  spirochaete,  qui  serait  introduit  lui-même  dans 
le  sang  par  la  morsure  d'une  tique  (ornithodorus). 

Cette  fièvre  a  été  signalée  pour  la  première  fois  par  Livingstone.  On 
a  voulu  y  voir  tour  â  tour  une  manifestation  de  la  fllariose  ou  une 
piroplasmose.  Ross,  en  1903,  trouva  dans  le  sang  d'un  malade  atteint 
de  cette  affection  à  Eutebbe,  un  spirochœte  et  infecta  un  singe  en  ino- 
culant ce  sang.  Cook,  à  Mengo,  fit  la  même  constatation. 

Milne  et  Ross,  Dutton  et  Todd  constatèrent  la  présence  du  spiro- 
chœte dans  le  sang  des  malades  et  infectèrent  des  singes  avec  des  tiques 
naturellement  infectées. 

Les  signes  de  la  maladie  observée  dans  l'Ouganda  sont  absolument 
identiques  à  ceux  de  la  fièvre  récurrente.  Chez  les  indigènes,  il  n'y  a, 
en  général,  qu'une  rechute,  L'auteur  explique  ce  fait  par  une  immu- 
nité relative  dont  jouiraient  les  indigènes  par  suite  de  piqûres  et  d'in- 
fections constantes  auxquelles  ils  sont  exposés  dans  leurs  huttes.  Cette 
explication  pourrait  être  l'objet  de  quelques  réserves.  M.  Ross  n'a  d'ail- 
leurs pas  fait  la  preuve  absolue  que  la  fièvre  observée  fût  transmise  par 
Tintermédiaire  des  tiques.  11  a  vu  les  spirilles  dans  le  sang  de  sujets 
dont  la  fièvre  était  attribuée  à  des  piqûres  de  liques. 

K.  W. 
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Sur  le  kala-azar,  la  malaria  et  la  cachexie  malarienne,  par  le 
capitaine  James  {Mémoires  scientifiques  du  corps  des  officiers  du  ser- 
vice médical  et  sanitaire  du  gouvernement  de  Vlnd^j,  Calcutta,  1905. 

On  sait  que  le  kala-azar  est  une  maladie  infectieuse  sévissant  sur- 
tout  dans  TAssam  et  le  Bengale ,  à  pronostic  grave,  caractérisée  par  de 
la  splënoraégalie,  de  la  fièvre  et  de  la  cachexie,  ainsi  que  par  la  pré- 
sence dans  la  rate  et  dans  le  sang  du  parasite  de  l.eisbmann-Donovan. 

M.  James  a  eu  l'occasion  d'examiner  le  sang  de  68  malades  atteints 
de  kala-azar.  Dans  tous  ces  cas,  le  diagnostic  avait  été  fait  avant  l'exa- 
men du  sang,  qui  montra  67  fois  la  présence  du  parasite  de  Leishmann- 
Donovan.  Dans  10  p.  100  des  cas,  le  parasite  de  la  malaria  se  trourait 
également  dans  le  sang. 

Néanmoins,  l'auteur  se  basant  sur  ce  fuit  qu'on  retrouve  dans  le 
Bouton  d'Orient,  affection  totalement  différente  du  kala-azar,  le  même 
parasite,  ou  tout  au  moins  un  parasite  ne  présentant,  par  les  méthodes 
de  coloration  actuelles,  aucune  difTérence  d'avec  celui  de  Leishmann- 
Donovan,  se  demande  si  ce  parasite  est  bien  la  cause  de  la  maladie.  Il 
est  incontestable  que  tant  que  le  kala-azar  n'aura  pas  été  reproduit 
expérimentalement,  par  inoculation  d'une  forme  quelconque  du  para- 
site, le  doute  sera  toujours  permis.  Néanmoins,  la  présence  pour  ainsi 
dire  constante  du  parasite  dans  la  rate  des  malades  constitue  une  pré- 
somption très  sérieuse  en  faveur  de  la  spécificité  du  parasite  de 
Leishmann-Donovan. 

Quant  à  la  cachexie  malarienne,  dont  les  symptômes  d'ailleurs  dif- 
fèrent totalement  de  ceuz  du  kalaazar,  l'auteur  estime  qu'elle  joue  un 
rôle  important  dans  la  morbidité  générale  de  l'Inde.  Dans  ce  pays,  les 
fièvres  tierce  ou  quarte  simples  sont,  pour  beaucoup  de  médecins 
ayant  une  longue  expérience,  fort  peu  communes. 

R.  W. 


Le  Gérant  :  Pierre  Auger. 
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ÉTUDE  PATHOGÉNIQUE 
DE  LA  PARAPLÉGIE  DU  MAL  DE  POTT 

PAR 

A.  OAU8SEL 

Chef  do  cUniqae  médicale  à  l'Université  de  Montpellier. 


(travail  db  la  clinique  de  m.  lf.  profksseur  grasskt 

ET  DU  LABORATOIRB  D'ANATOMIK  PATHOLOOIQCK   DB  M.   LB  PROFESSEUR  BOSC) 


Les  accidents  nerveux  qui  surviennent  au  cours  du  mal 
de  P  ott  ont  donné  lieu  à  de  nombreux  travaux  :  la  para- 
plégie, en  particulier,  a  été  bien  étudiée  dans  toutes  ses 
Diodalités  cliniques,  il  est  un  point  de  son  histoire  qui,  par 
certains  côtés,  reste  encore  un  sujet  de  discussions,  nous 
voulons  parler  de  sa  pathogénie. 

Le  mode  d'action  de  la  tuberculose  vertébrale  dans  la 
production  des  complications  nerveuses  n'est  pas  univoque  : 
c'est  ce  qui  résulte  des  publications  qui  traitent  de  celte 
question.  Les  recherches  anatomo-patholo^iques,  les  consta- 
tations faites  à  la  suite  d'interventions  chirurgicales,  Texpé- 
rimentation  même,  ont  apporté  leur  tribut  à  l'édification  des 
théories  pathogéniques  de  la  paraplégie  potlique. 

Si  Ton  parcourt  les  principaux  travaux  qui  ont  trait  à 
la  paraplégie  au  cours  du  mal  de  Polt,  on  est  frappé  de  ce 
fait  que  les  lésions  méningo-méduUaires  ont  surtout  attiré 
laltention  des  observateurs.  L'idée  d'incriminer  les  racines 
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rachidiennes  est  vcmîe  bien  plus  tard  et  cependant  elle 
aurait  dû  naître  ù  la  simple  constatation  des  rapports  anato- 
miques  entre  la  moelle  et  le  canal  rachidien. 

Que  Ton  rapportât  à  une  méningo-myélite  ou  à  une  com- 
pression médullaire  purement  mécanique,  la  paraplégie 
survenant  dans  le  mal  de  Pott  cervical,  dorsal,  dorso-lom- 
baire,  c'était  logique;  mais  dans  les  cas  où  la  tuberculose 
intéresse  une  vertèbre  au-dessous  de  la  2«  lombaire,  au- 
dessous,  par  conséquent,  du  cône  médullaire,  au  niveau  de 
la  queue  de  cheval,  il  fallait  chercher  autre  chose  et  incri- 
miner la  lésion  des  racines  rachidiennes  à  ce  niveau. 

On  n'a  pas  assez  fait  la  distinction  entre  les  deux  types 
de  mal  de  Pott,  celui  qui,  par  son  siège,  peut  atteindre 
directement  la  moelle,  et  celui  qui  n'intéresse  que  les  racines 
des  nerfs  de  la  queue  de  cheval.  Si  celte  division  avait  él^ 
faite,  on  aurait  mieux  étudié,  et  plus  lôt^  les  altérations 
radiculaires  de  ces  nerfs. 

Mais  la  tuberculose  des  vertèbres  lombo-sacrées  est 
moins  fréquente  que  le  mal  de  Pott  dorsal;  d  autre  pari, 
le  syndrome  clinique  de  l'altération  des  nerfs  de  la  queue  de 
cheval  est  de  connaissance  relativement  récente  :  ces  deux 
causes  nous  expliquent  Tabsence  d'étude  d'ensemble  de  la 
paraplégie  par  tuberculose  vertébrale  au  niveau  de  la  queue 
de  cheval. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  deux  malades  atteints 
de  mal  de  Pott  avec  paraplégie  ;  dans  un  cas,  la  lésion  osseuse 
siégeait  à  la  région  dorsale,  dans  l'autre  à  la  quatrième  ver- 
tèbre lombaire.  Us  ont  été  suivis  assez  longtemps  pour  que 
nous  ayons  fait  de  leur  paralysie  une  étude  complète; 
ces  deux  malades  ayant  succombé,  il  nous  a  été  possible  de 
faire  l'autopsie  de  leur  rachîs  et  d'étudier  les  lésions  médul- 
laires et  radiculaires;  ces  deux  observations  ont  été  le  point 
de  départ  de  notre  travail. 

Dans  une  première  partie,  nous  rappelons  les  théories 
émises  à  propos  de  la  paraplégie  pottique  quand  le  mal  de 
Pott  siège  plus  haut  que  la  deuxième  vertèbre  lombaire, 
point  où  s'arrête  le  cône  terminal  de  la  moelle. 

La  seconde  partie  est  consacrée  à  la  paraplégie  du  mal  de 
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Polt  lombo-sacré  :  c'est  l'étude  de  raitération  des  nerfs  de  la 
queue  de  cheval,  des  ganglions  rachidiens,  des  méninges  et 
même  de  la  moelle  qui  fait  la  partie  originale  de  ce  chapitre. 
En  rapprochant  |alors  les  constatations  histologiques  faites 
dans  nos  deux  observations,  nous  avons  essayé  d'interpréter 
le  mode  d'action  de  la  tuberculose  sur  les  éléments  nerveux. 
Pour  donner^une  confirmation  nouvelle  aux  idées  que 
nous  soutenons,  nous  avons  montré  dans  un  chapitre 
d'expérimentation  comment  il  est  possible  de  reproduire  la 
paraplégie  pottique  avec  ses  lésions  histologiques. 

I.    THÉORIES   PATHOGÉMi^LES    DE    LA    PARAPLÉGIE    DU  MAL 

DE   POTT   SIÉGEANT    AU    M  VEAU   DE    LA   MOELLE 

Les  opinions  émises  pour  expliquer  la  pathogénie  de  la 
paraplégie  pottique  sont  nombreuses;  nous  allons  les  passer 
en  revue  en  nous  arrêtant  à  celles  qui  ont  le  plus  d'adeptes 
et  paraissent  s'appliquer  à  la  majorité  des  faits.  La  compres- 
sion médullaire,  l'inflammation  sont  les  deux  modes  par 
lesquels  la  tuberculose  vertébrale  provoque  la  paraplégie. 

A.  —  Compression  médullaire. 

Le  mal  dt;  Pott  peut  amener  une  compression  médullaire 
et,  à  la  suite,  tous  les  signes  cliniques  de  ce  syndrome;  le 
fait  a  été  vérifié  par  les  nécropsies.  Mais  le  mode  de  com- 
pression n'est  pas  univoque,  aussi  convient-il  de  signaler  les 
diverses  théories  qui  ont  essayé  d'expliquer  la  compression 
médullaire  dans  le  mal  de  Pott. 

l^  Déformation  du  rachis.  —  La  tuberculose  vertébrale, 
en  produisant  une  gibbosilé  et  la  déformation  du  rachis, 
modifie  la  disposition  du  canal  rachidien.  Il  était  naturel  que 
l'idée  vînt  d'expliquer,  par  celte  modification  des  rapports 
entre  la  moelle  et  le  canal  osseux,  les  phénomènes  nerveux 
observés.  Le  processus  tuberculeux,  par  la  coudure  du  canal, 
amènerait  son  rétrécissement  et  la  moelle,  se  trouvant  à 
l'étroit  dans  le  canal,  subirait  une  compression  au  point  le 
plus  rétréci.  Ainsi  pensaient    Louis  Boyer,  Nélaton*   :  on 

i.  Nélatox,  Path.  chir.,  il,  p.  102, 
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retrouve  celle  opinion  dans  le  travail  plus  récent  de  Myers*. 

Les  objections  ne  manquent  pas  à  cette  manière  d'inter- 
préter les  faits.  Tout  d*abord  il  faut  faire  remarquer  la  pos- 
sibilité de  déformations  rachidiennes  très  marquées  sans 
aucun  phénomène  décompression  médullaire;  inversement, 
la  paraplégie  s'observe  sans  qu'il  existe  de  déviation  du 
rachis;  enfin  la  paraplégie  peut  guérir  alors  que  la  défor- 
mation rachidienne  persiste. 

11  ne  saurait  y  avoir  corrélation  entre  les  deux  ordres  de 
faits.  D'ailleurs,  le  canal  vertébral  est  assez  large  pour  per- 
mettre à  la  moelle  des  déplacements  qui  lui  évitent  toute 
compression  par  lacoudure  de  la  colonne  vertébrale. 

Cette  première  théorie  voudrait  que  la  moelle  fût  compri- 
mée par  les  parois  du  canal  devenu  trop  étroit,  nous  avons 
vu  qu'elle  est  trop  exclusive.  11  convient  d'y  rattacher  la 
théorie  de  la  compression  médullaire  au  niveau  de  l'angle 
de  la  gibbosité,  qui  formerait  une  arête  vive  sur  laquelle  la 
moelle  viendrait  se  meurtrir.  Louis  et  plus  récemment 
Tripier  {in  thèse  de  Forissier^)  ont  signalé  -au  niveau  de 
Tarête  osseuse  une  zone  de  ramollissement  médullaire  bien 
limitée  en  ce  point.  Elle  est  peut-être  due  à  la  compression 
de  la  moelle  par  le  tissu  osseux,  ce  qui  nous  amène  à  une 
autre  théorie  pathogénique,  celle  de  la  compression  propre- 
ment dite,  abstraction  faite  de  toute  déformation  de  la 
colonne  vertébrale, 

2®  Compression  intra-rachidienne,  —  Ce  sont  d'abord  les 
séquestres  osseux  qui  peuvent  comprimer  la  moelle.  Sous 
r influence  du  processus  tuberculeux,  un  fragment  de  ver- 
tèbre peut  se  détacher,  faire  saillie  dans  le  canal  vertébral  : 
dans  un  cas  de  Buckley,  c'était  l'apophyse  odontoïde  de 
l'axis  qui  était  le  séquestre  compresseur.  Ces  faits  sont  d'ail- 
leurs extrêmement  rares,  cependant  on  a  pu  en  avoir  la  véri- 
fication dans  plusieurs  cas. 

Tn  mode  de  compression  certainement  plus  fréquent, 
c'est  la  compression  par  les  abcès  migrateurs.   On  sait  la 

1.  Myehs,  s.  y.  Med.  Journ.,  1891.  p.  211. 

2.  FoMissiF.il,  Thèse  de  Lyon,  1891-%,  n«  1029.  —  Contribution  à  letude  de 
la  paralysie  dans  le  mal  de  Pot  t. 
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fréquence  des  abcès  par  congestion  au  cours  de  la  tubercu- 
lose vertébrale  et  leur  diversité  d*évolution.  Si  l'abcès,  déve- 
loppé aux  dépens  de  la  vertèbre,  vient  se  faire  jour  dans  le 
canal  vertébral,  quand  son  volume  sera  suffisant  il  compri- 
mera la  moelle.  A  un  premier  degré,  peut-être  la  périostite 
du  corps  vertébral  serait-elle  suffisante  à  produire  la  para- 
plégie par  compression;  c'est  du  moins  Topinion  de  Striim- 
pell*.  Quand  la  collection  purulente  est  formée  et  qu'elle  a 
pénétré,  soit  directement,  soit  par  les  trous  de  conjugaison, 
dans  le  canal  rachidien  la  moelle  peut  se  trouver  comprimée. 
Lannelongue*,  Ménard  (de  Berck-sur-Mer),  ont  défendu  cette 
théorie  qui  a  été  reprise  dans  la  thèse  de  Legrand'  avec  des 
arguments  sérieux. 

Legrand  invoque  les  cas  de  guérison  de  la  paraplégie, 
par  Topération  chimrgicale,  en  particulier  la  laminectomie, 
qui  donne  issue  au  pus  de  la  collection  intra-rachidienne, 
il  en  déduit  que  la  collection  purulente  agissait  par  son 
volume.  Des  cas  de  paraplégie  heureusement  modifiés  par 
rintervenlion  sur  Tabcès  ont  été  rapportés  par  Jobert*, 
Tavignot*,  Hérard*,  Leudef,  etc. 

Un  autre  argument,  d'après  Legrand,  c'est  l'absence  de 
paraplégie  dans  le  cas  où  un  abcès  migrateur  s'est  formé, 
mais  a  évolué  sans  intéresser  le  canal  rachidien  ;  si  cet  abcès 
s'est  ouvert  à  la  peau,  Legrand  signale  l'incompatibilité, 
pour  ainsi  dire,  de  la  paraplégie  et  des  fistules. 

Si  la  théorie  de  la  compression  par  les  abcès  migrateurs 
est  vraie  dans  quelques  faits,  il  faut  se  rappeler  que  para- 
plégie et  abcès  ne  sont  pas  deux  termes  fatalement  liés  l'un 
à  l'autre,  les  accidents  nerveux  pouvant  survenir  avant 
l'abcès  et  même  sans  l'abcès.  Si  ce  dernier  existe,  alors  même 
qu*il  a  migré  loin  du  canal  rachidien,  et  ne  saurait  compri- 
mer la  moelle,  la  paraplégie  peut  exister, 

1 .  Strumpell,  Compte  rendu  du  Congrès  des  naluralisles,  à  Berlin,  1887,  p.  307 

2.  Laiwblonoub,  La  tuberculose  vertébrale^  Paris,  1888. 

3.  Leorand,  Pathogénie  de  la  paralysie  du  mal  de  Pott,  etc.  f  Thèse  de  Lyon, 
!895,  n*  966). 

4.  Jobert,  Gaz.  des  Hôp.,  1853,  p.  137. 

5.  Tavionot,  Bull.  Soc.  Anat.,  1841,  XVI,  p.  43. 

6.  Hérard,  Ibid.,  1846,  XXI,  p.  17. 

7.  UCDET,  Ibid.,  1853,  XXVlll,  p.  253. 
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Alors  même  que  la  colleclion  purulente  comprime  la 
moelle,  il  n'est  peut-être  pas  exact  de  rapporter  à  la  seule 
action  mécanique  les  accidents  médullaires  :  les  processus 
inflammatoires  qu'elle  amène  par  voisinage  ont  sans  doute 
leur  rôle  sur  lequel  nous  reviendrons. 

La  compression  avait  une  origine  osseuse  dans  les  deux 
théories  qui  faisaient  appel  à  Faction  des  séquestres  ou  des 
abcès  ossifluents  :  dans  celle  que  nous  allons  exposer  main- 
tenant, elle  a  son  point  de  départ  dans  les  méninges. 

Compression  par  les  méninges  altérées.  —  Dans  un  cas, 
rapporté  parJaboulay  (thèse  de  Forissier*),  il  existait  une 
plaque  fibreuse  préméningée,  due  à  la  transformation  fibreuse 
de  fongosités  anciennes,  guéries  par  le  processus  de  sclérose; 
la  dure-mère  et  la  moelle  étaient  intactes,  il  s'agissail  en 
somme  d'une  compression  par  des  tissus  deguérison  à  siège 
préméningé.  Ollivier  d'Angers,  Andral,  Lannelongue,  ont 
vu  des  plaques  d'ossifications  se  développer  dans  ce  tissu 
sclérosé. 

Ces  faits  nous  servent  de  transition  entre  les  compres- 
sions de  cause  osseuse  et  la  compression  de  cause  méningée 
proprement  dite  que  nous  allons  maintenant  exposer. 

Le  plus  souvent,  c'est  par  suite  d'une  pachyméningite 
rachidienne  que  la  paraplégie  pottique  est  réalisée,  la  pachy- 
méningite s'accompagnant  ordinairement  de  myélite.  Cette 
théorie  organique,  soutenue  par  Charcotet  bien  exposée  dans 
la  thèse  de  Michaud  *,  avait  été  déjà  entrevue  par  Dugès  et 
Delpech  (1825)  de  Montpellier  qui  avaient  signalé  les  lésions 
du  névraxe  et  des  méninges.  Après  la  thèse  d'Echeverria*  où 
la  doctrine  de  la  pachyméningite  était  soutenue,  le  travail  de 
Michaud,  devenu  classique,  étayait  cette  théorie  avec  de 
nombreux  arguments  anatomiques  et  cliniques. 

Courjon*,  Macé  %  etc.,  qui  l'ont  reprise,  n'ont  fait  que  la 
confirmer. 

1.  Charcot,  Leçons  sur  les  malad.  du  sysi,  nerv.,  2*  sér.,  2*  fasc,  i813. 

2.  Michaud,  Sur  la  méningite  et  la  myélite  dans  le  mai  vertébral  (Thèse 
de  Paris,  1872,  n«  163). 

3.  EcHEVERRiA.  Thèse  de  Paris,  1860. 

4.  CouRjON,  Thèse  de  Paris,  1875. 

5.  Masse,  Thèse  de  Paris,  1878. 
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Sans  entrer  ici  dans  les  descriptions  anatomiques  que 
Ion  relrouve  dans  tous  les  traités  classiques,  reproduisant 
d  ailleurs  les  données  de  Charcotet  deMichaud,  nous  devons 
reconnaître  que  c'est  de  toutes  les  théories  celle  qui  est  la 
plus  admise  et  qui  donne  la  raison  du  plus  grand  nombre 
de  faits  observés.  Que  la  pachyméningitc  agisse  par  action 
mécanique,  par  l'intermédiaire  des  fongosités,  par  la  produc- 
tion d'un  tissu  de  sclérose  péri-méduUaire,  le  fait  n'en  reste 
pas  moins  vrai  de  sa  fréquence  à  l'origine  de  la  paraplégie 
potlique. 

En  même  temps  qu'ils  invoquaient  la  pachyméningitc, 
Charcot  et  Michaud  faisaient  intervenir  la  myélite;  celle-ci, 
pour  eux,  était  secondaire  à  la  compression.  Aujourd'hui  le 
rôle  de  la  myélite  est  mieux  connu  et  l'infection  directe  de 
la  moelle  est  môme  démontrée  en  l'absence  d'altérations 
méningées  intermédiaires. 

Avec  la  théorie  de  la  pachyméningitc,  nous  avons  ter- 
miné l'exposé  des  théories  qui  rapportent  à  la  compression 
de  la  moelle  les  accidents  nerveux  du  mal  de  Pott  dont  nous 
nous  occupons.  Des  faits  assez  nombreux  ont  démontré  qu'en 
l'absence  de  toute  compression,  la  paraplégie  peut  exister; 
aussi  convient-il  d'étudier  maintenant  les  diverses  circon- 
stances dans  lesquelles  il  faut  invoquer  pour  expliquer  la 
paraplégie  une  autre  cause  que  la  compression. 

M.  Brissaud  admet  une  forme  particulière  de  lésion  pour 
produire  la  myélite  :  il  suppose  que  la  moelle  fixée  en  deux 
points  au-dessus  et  au-dessous  du  mal  de  Pott  par  des  adhé- 
rences de  pachyméningitc,  vient  à  céder  et  se  disloque.  11  y 
a  une  sorte  de  clivage  des  éléments  de  la  moelle. 

B,  —  Inflammation  de  la  moelle. 

1®  Myélite.  —  Le  processus  tuberculeux  peut  donner 
naissance  à  plusieurs  variétés  de  myélites  qui  se  traduiront 
en  clinique  par  de  la  paraplégie.  L'existence  d'une  gibbosité 
amenant  la  compression  de  la  moelle  sur  une  arôle  vive, 
n'est  pas  nécessaire  à  l'apparition  de  la  myélite;  la  pachymé- 
ningitc de  Charcot  et  iMichaud  peut  parfaitement  faire  défaut 
alors  que  cependant  la  moelle  est  lésée.  Il  peut  d'abord  y 


300  A.   GAUSSBL. 

avoir  leplomyélite  tuberculeuse  dont  M.  Uaymond  a  décrit 
dès  1886  les  différents  types*. Tantôt  on  observe  une  myélite 
chronique  à  marche  assez  lente,  caractérisée  anatomique- 
ment  par  Texistence  d'une  ou  de  plusieurs  tumeurs  tubercu- 
leuses d'assez  fort  volume  avec  dégénérescence  secondaire, 
tantôt  on  a  affaire  à  une  myélite  aiguë  affectant  le  type  dif- 
fus nodulaire,  ou  bien  au  contraire  le  type  diffus  infiltré. 

A  côté  de  ces  formes  étudiées  par  M.  Raymond  il  convient 
de  signaler  une  variété  particulière  dont  Philippe  et  Cestan' 
ont  rapporté  une  observation  dans  un  travail  de  la  Revue 
neurologique  en  1899.  11  s  agit  «  de  foyers  de  myélite  pure- 
ment parenchymateuse  primitive,  qui  évolue  dans  le  mal 
de  Pott,  en  dehors  de  toute  méningite,  sans  lésion  intersti- 
tielle, ni  vasculaire,  sans  caséification,  très  vraisemblable- 
ment sous  l'action  de  la  tuberculine  circulant  dans  la  moelle  ». 
Philippe  et  Cestan  assimilent  ce  type  de  myélite  aux 
lésions  parenchymateuses,  et  non  spécifiques,  au  sens  histo- 
logique,  qu'on  rencontre  dans  le  foie  et  le  reins  des  tubercu- 
leux. «  Elle  constitue,  disent-ils,  un  nouveau  type  de  la 
myélite  tuberculeuse  primitive  à  ajouter  aux  types  décrits 
par  M.  le  professeur  Raymond  en  1886.  » 

11  n'est  pas  jusqu'à  la  myélite  lacunaire  qui  ne  puisse  se 
rencontrer  dans  le  mal  de  Pott  :  Thomas  et  Hauser'  en  ont 
rapporté  une  belle  observation.  Elle  se  caractérise  par  la 
formation  de  cavités  médullaires  au-dessus  et  au-dessous  du 
siège  du  mal  de  Pott,  dont  l'aspect  rappelle  celui  des  cavités 
syringomyéliques  et  qui  se  sont  faites  en  dehors  de  toute 
participation  du  canal  de  l'épendyme.  Ces  cavités  seraient 
dues  à  une  prolifération  de  la  névrologie  au  sein  du  tissu 
médullaire  avec  désintégration  et  transformation  hyaline  du 
centre  de  l'îlot  malade;  les  vaisseaux,  restés  perméables, 
n'ont  joué  aucun  rôle.  Dans  le  cas  de  Thomas  et  Hauser  il  y 
avait  bien  épaississement  de  la  dure-mère  mais  nulle  trace 
de  compression  osseuse. 

1.  Raymond,  Des  diverses  formes  de  leptomyélites  tuberculeuses  {Revue  de 
méd.y  1886,  p.  230). 

2.  Philippe  et  Cestan,  Société  de  Neurol.,  1  décembre  1899. 

3.  Thomas  et  Hauser,  Revue  neuroL,  i901,  p.  117. 
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La  myélite  nécrotique  et  lacunaire  tuberculeuse  a  été 
décrite  par  Dupré  et  Delamarre  *  dans  un  cas  de  paraplégie 
flasque,  apoplcctiforme,  sans  mal  de  Pott.  Striimpell,  Elliott, 
Schmaus,  Rosenbach  et  Schtcherbach,  Di^jerine  et  Théoari* 
l'avaient  également  signalée.  Pour  Schmaus  les  troubles 
circulatoires  ont  un  rôle  important  dans  la  pathogénie  des 
lésions  et  cette  manière  de  voir  est  celle  d'un  certain  nombre 
d'auteurs  dont  il  convient  maintenant  d'exposer  les  idées. 

2^  Troubles  circulatoires,  —  Les  troubles  de  la  circulation 
artérielle,  veineuse,  lymphatique  ont  été  successivement 
incriminés. 

D'après  Ziegler'  les  fongosités,  développées  au  niveau  de 
la  dure-mère,  agissent  en  comprimant  les  artères  de  la 
moelle,  d'où,  anémie  et,  à  un  degré  plus  avancé,  ramollisse- 
ment médullaire.  L'artérite  tuberculeuse,  d'après  Chipault*, 
pourrait  déterminer  dans  les  cordons  blancs  et  la  substance 
grise  de  petits  foyers  d'hémorrhagie. 

C'est  Tœdème  veineux  et  lymphatique  qui  est  la  cause  de 
l'aitération  médullaire  d'après  Kahler*.  L'œdème  amènerait 
une  augmentation  de  volume  des  cylindres-axes  et  à  la  longue 
une  hyperplasie  conjonctive  périvasculaire,  une  sclérose 
vasculaire.  Fickler*  admet  que  la  compression  par  les  végé- 
tations tuberculeuses  ralentit  le  courant  lymphatique,  d'où 
engorgement  des  plus  petites  ramifications,  localisé  puis 
généralisé,  dégénérescence  ischémique  de  toute  la  moelle 
quand  la  lésion  siège  haut,  au  niveau  du  passage  des  gros 
troncs  à  travers  les  trous  intervertébraux.  La  destruction  de 
la  substance  nerveuse  amène  l'œdème  ex  vacuo  et  la  dilata- 
tion des  grandes  ramifications,  le  déplacement  des  grands 
courants  lymphatiques.  Si  l'appareil  vasculaire  sanguin  reste 
intact,  la  guérison,  pour  Fickler,  est  possible,  par  régéné- 
rescence  de  fibres  nouvelles. 

1.  DcpRÉ  et  Dblamarrb,  Revue  neurol.,  1901,  p.  669. 

2.  Déjbhinb  et  Tiiboahi,  Jommal  de  physiologie  et  de  pathologie  générale, 
mars  1899. 

3.  ZtBOLBR,  Lehrb,  der  pathol.  Anal.,  1885,  II,  p.  627. 

4.  Chipault,  Essai  de  classification  des  paralysies  pottiques  [Xlll*  Congrès 
français  de  chirurgie,  1899;  C.  Rendus^  p.  381). 

5.  Rahlbr,  ZeiUchrift  fur  Heilkunde,  1882,  III,  p.  361. 

6.  PicKLBR.  Deutsche  Zeitschri/t  fUr  Nervenheilkunde,  1  décembre  1899. 
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L'hypothèse  d'une  gêne  circulatoire  amenant  un  œdème 
veineux  et  lymphatique  est  admise  aussi  par  Chipault  qui, 
nous  l'avons  vu  plus  haut,  fait  intervenir  également  Tarté- 
rite  tuberculeuse. 

Schmaus\  qui  reconnaît  le  rôle  de  Tœdème  médullaire, 
ne  lui  attribue  pas  une  origine  purement  passive.  Il  s'agit, 
pour  lui,  d'un  œdème  septique  du  aux  ptomaïnes  bacillaires 
qui  en  persistant  entraine  un  processus  inllammatoire  aboti- 
tissant  à  la  sclérose.  Ainsi  sa  théorie  se  rapproche  de  celle 
de  Philippe  et  Gestan  qui  admettent,  dans  certains  cas,  une 
myélite  primitive,  par  action  de  la  toxine  bacillaire.  Seule- 
ment ces  derniers  auteurs  supposent  une  action  directe  do 
la  tuberculine  sur  Télément  nerveux,  tandis  que  Schmaus  la 
fait  agir  par  Tintermédiaire  d'un  œdème  septique. 

C.  —  Lésion  des  racines  nerveuses. 

Ce  ne  sont  pas  les  seules  altérations  médullaires  qui 
peuvent  amener  les  troubles  nerveux  observés  au  cours  du 
mal  de  Pott  :  en  effet,  quand  la  tuberculose  intéresse  une 
vertèbre,  située  au-dessous  de  la  deuxième  lombaire,  il  ne 
saurait  être  question  d'action  directe  sur  la  moelle,  qui 
n'existe  pas  à  ce  niveau.  Ou  pense  tout  de  suite  à  mettre  en 
cause  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval  :  cette  question  fera 
l'objet  de  développements  ultérieurs.  Cependant  on  ne  sau- 
rait nier  que  le  mal  de  Pott  intéresse  les  racines  nerveuses, 
môme  quand  la  vertèbre  atteinte  est  en  rapport  avec  la 
moelle,  et  cela  par  deux  processus  :  la  compression,  rinflam- 
malien.  Les  premiers  observateurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
paraplégie  pottique  ont  eu  surtout  en  vue  la  lésion  médul- 
laire, ils  ont  cependant  signalé  l'atteinte  de  racines  nerveuses 
au  niveau  de  la  lésion,  sans  y  attacher  une  grande  impor- 
tance d'ailleurs,  puisque  la  méningo-myélite  suffirait  à 
expliquer  tout.  Michaud  et  après  lui  tous  ceux  qui  ont  repris 
cette  question,  ont  signalé  sans  la  souligner  de  commentaires 
particuliers  la  compression  des  racines  rachidiennes  par  la 
pachyméningite. 

1.  Schmaus.  Die  CorapressionsniyeUtis,  etc.,  VViesbaden,  1890. 
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Un  des  premiers  Hoche'  a  décrit  les  lésions  des  racines 
nerveuses  dans  un  cas  de  tuberculose  méningo-myélitique. 
Le  rôle  de  la  radiculite  a  été  mis  en  lumière  par  Brissaud'^ 
dès  1895.  «  J*ai  lassurance,  dit-il,  fondée  sur  plusieurs 
constatations  d'autopsie,  que  la  compression  spinale  devra 
être  invoquée  bien  plus  rarement  que  les  compressions  radi- 
culaires  pour  donner  Fexplication  non  seulement  de  la  para- 
plégie pottique,  mais  de  l'évolution  et  de  la  curabilité  de 
cette  paraplégie.  »  La  névrite  radiculaire,  à  la  suite  de  la 
pachyméningite,  lui  semble  plus  efficace  que  Tœdème  intra- 
rachidien  pour  la  genèse  de  ces  paralysies. 

Déjerine  et  Théoari',  à  propos  d'un  cas  de  paraplégie  pot- 
lique  signalent  les  lésions  des  racines  postérieures,  consécu- 
tives d'après  eux  à  une  énorme  eschare  sacrée  :  il  s'agit 
donc,  pour  ces  auteurs,  d'infection  secondaire  ayant  amené 
uae  névrite  ascendante;  ce  n'est  pas  ainsi  qu'il  convient  de 
comprendre  le  mode  d'action  du  mal  vertébral  dans  la  pro- 
duction des  radiculites. 

Grognot*,  étudiant  les  troubles  nerveux  précoces  du  mal 
de  Pott,  décrit  les  lésions  des  nerfs  rachidiens  et  de  leurs 
racines.  11  est  exceptionnel  que  ces  lésions  soient  le  fait  de 
la  compression  par  les  os,  car  les  trous  de  conjugaison  sont 
le  plus  souvent  peu  rétrécis  :  elles  relèvent  plutôt  d'une 
compression  par  la  pachyméningite,  les  masses  fongueuses 
et  la  paroi  des  abcès  froids;  c'est  par  irritation  de  voisinage 
plutôt  que  par  action  mécanique  que  ces  agenis  réalisent  la 
névrite.  «  L'irritation  provoquée  par  ces  tissus  anormaux 
amène  une  inflammation  du  tissu  interstitiel  du  nerf;  les 
cloisons  qui  séparent  les  faisceaux  des  tubes  nerveux  se 
vasiularisent,  s'enflamment,  deviennent  le  siège  d'une  proli- 
féraliua  embryonnaire;  on  y  trouve  des  noyaux  et  des  cel- 
lules conjonctives  jeunes,  plus  tard  elles  se  sclérosent,  c'est 
une  des  variétés  les  plus  fréquentes  de  névrite  interstitielle. 
A  cette  altération  peut  se  joindre  la  névrite  parenchyma- 

\.  Hoche,  Arch.  far  Psychiatrie,  Band  19.  lleft.  1. 

2.  Bhissaud,  Leçons  sur  les  maladies  nerveusesy  1893.  Vil"  leron,  1. 1,  p.  14"ï. 

3.  Déjerixb  et  Théoari.  lor.  cil, 

4.  GROft.\OT,  Étude  sur  les   troubles  nerveux  précoces  du  mal   de   Pott 
Thèse  de  Paris,  1897,  n»239.. 
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teuse  :  celle-ci  apparaît  lorsque  rinflammation  a  passé  du 
tissu  périfasciculaire  à  travers  les  lames  de  la  gaine  lamel- 
leuse  jusque  dans  le  tissu  conjonctif  intrafasciculaire.  Les 
tubes  dégénèrent,  la  myéline  se  fragmente,  on  trouve  à  sa 
surface  des  granulations  graisseuses.  Naturellement  les  nerfs 
affectés  varient  selon  le  siège  du  mal  vertébral.  » 

Nous  retrouverons  des  lésions  analogues  au  niveau  de  la 
queue  de  cheval  dans  l'observation  que  nous  rapportons 
plus  loin  et  sans  qu'il  y  eût  compression,  ni  action  directe 
du  processus  tuberculeux  vertébral  sur  ces  nerfs. 

C'est  par  de  la  névrite  radiculaire  que  l'on  peut  inter- 
préter les  cas  de  Verger  et  Laubie  \  de  Miraillé*,  où  la  moelle 
était  saine  malgré  les  signes  indubitables  de  la  paraplégie 
au  cours  du  mal  de  Pott. 

Dans  l'observation  de  Verger  et  Laubie  il  y  avait  une 
gangue  de  pachyméningite  enserrant  les  dernières  paires 
dorsales.  Mais  l'examen  histologique  des  nerfs  à  ce  niveau 
et  au  niveau  de  la  queue  de  cheval  ne  fut  pas  fait.  Aussi  les 
auteurs  font-ils,  avec  raison,  des  réserves  sur  la  pathogénie 
de  la  paraplégie. 

De  même  Miraillé  rapporte  une  observation  de  para- 
plégie pottique  où  l'examen  de  la  moelle  ne  révéla  aucune 
lésion  décelable  par  l'examen  microscopique  au  niveau  des 
faisceaux  blancs  ou  des  cellules.  L'auteur  ne  parle  pas  de 
l'état  des  racines  nerveuses  et  des  nerfs  de  la  queue  de 
cheval. 

En  résumé,  et  pour  conclure  d'une  façon  analogue  à 
celle  de  Long  et  Machard^  il  résulte  de  l'exposé  de  toutes  ces 
théories  que  la  pathogénie  des  accidents  nerveux  observés 
dans  le  mal  de  Pott  est  complexe. 

Si,  dans  un  certain  nombre  de  cas  bien  observés  la  com- 
pression osseuse  ou  par  une  collection  purulente  peut 
déterminer  la  paraplégie,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la 


1.  Vbbger  et  Laubie,  Paralysie  pottique  aiguë  sans  altération  de  la  moelle 
épinière  {Progrès  médical^  27  janvier  1900). 

2.  MihAiLLÉ,  Gaz.  méd.  de  Nantes,  16  avril  1898. 

3.  Long  et  Machakd,  Contribution  à  Tétude  des  causes  de  la  paraplégie 
dans  le  mal  de  Pott  (Revue  XeuroL,  1901,  p.  332). 
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cause  la  plus  fréquente  est  la  pachyméningite  de  Gharcot 
et  Michaud. 

Celle-ci  agit-elle  par  compression?  Le  fait  est  possible 
dans  les  cas  où  les  fongosités  développées  aux  dépens  des 
méninges  ont  rétréci  le  canal  rachidien.  Mais  Tinflamma- 
lion  médullaire  concomitante,  la  myélite,  les  troubles  vas- 
culaires  jouent  certainement  un  rôle  dans  la  genèse  des 
accidents. 

11  est  môme  possible  de  voir  Tinilammation  des  méninges 
molles  et  de  la  moelle  déterminer  la  paraplégie  sans  aucun 
phénomène  de  compression  ;  ici,  c'est  Tinfection  et  les 
troubles  vasculaires  qu'il  faut  incriminer. 

Enfin  une  place  doit  être  faite  aux  altérations  des  racines 
nerveuses.  Cette  question,  que  nous  avons  esquissée,  sera 
plus  à  propos  développée  dans  le  chapitre  suivant  qui  traite 
du  mal  de  Pott  au-dessous  de  la  moelle. 

Auparavant,  nous  allons  rapporter  une  observation  de 
paraplégie  dans  un  cas  de  mal  de  Pottdorso-lombaire,  suivie 
de  l'autopsie  de  la  moelle.  Nous  exposerons  les  résultats  de 
nos  recherches  histologiques  qui  ont  porté  sur  les  méninges, 
la  moelle  et  la  queue  de  cheval. 

Observation  I.  —  àfal  de  Pott  dorsal,  —  Faraplëyie,  —  Pachyméningite 
et  myélite  chroniques,  —  Altérations  racliculaires.  —  Légère  atteinte 
des  nerfs  de  la  queue  de  cheval. 

Sac...,  Jeanne,  59  ans,  ménagère,  entre  à  l'hôpital  le  10  décembre  1904, 
pour  une  paraplégie  survenue  depuis  environ  un  mois. 

Antécédents  personnels,  —  Bonne  santé  habituelle  ;  a  eu  cinq  gros- 
sesses terminées  heureusement 

Antécédents  héréditaires  et  collatéraux.  —  Rien  à  noter  du  côté  de  des 
parents  :  elle  vil  auprès  de  son  mari  qui  est  tuberculeux  depuis  déjà 
cinq  ans.  Elle  a  perdu  une  fille  de  neuf  ans,  morte  de  mal  de  Pott, 
après  avoir  présenté  un  abcès  froid  de  la  région  lombaire  qui  suppura 
quatre  ans. 

Maladie  actuelle,  —  La  malade  prétend  que  le  début  de  sa  maladie 
remonte  à  quatre  ans  environ.  Vers  1900,  elle  aurait  eu  une  paralysie 
du  bras  gauche,  survenue  au  réveil,  après  quelques  prodromes  (four- 
millements) pendant  5  ou  6  jours.  Cette  paralysie  ne  s'accompagnait 
pas  d'anesthésie  ni  de  troubles  trophiques  ;  elle  guérit  sans  traitement 
après  trois  mois. 

Depais  trois  ans,  elle  a  commencé  à  souffrir  de  la  région  lombaire, 
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avec  irradiation  des  douleurs  en  ceinture,  sans  loulefois  que  la  doaleur 
empêche  le  travail.  Quelques  mois  après  ces  accidents  douloureux,  elle 
s'est  aperçue  que  son  bras  droit  se  meut  difficilement  et  peu  à  peu 
s'installe  une  paralysie  du  bras  droit,  analogue  à  celle  qu'elle  avait  eue 
au  bras  gauche  et  qui  p;uérit  comme  elle  après  cinq  mois.  Elle  s'accom- 
pagnait de  douleurs  sous  l'épaule  droite;  aussi  est-il  impossible  de  dire 
si  l'impotence  fonctionnelle  ne  tenait  pas  à  la  douleur. 

11  n'y  avait  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Les  douleurs  en  ceinture  et  à  la  région  dorso -lombaire  persistaient, 
lorsque  le  médecin  découvrit  une  gibbosité  apparente  à  la  partie  infé- 
rieure de  la  région  dorsale.  Cela  permît  le  diagnostic  de  mal  de  Poil* 
deux  ans  avant  son  entrée  à  l'hôpital. 

Malgré  son  infirmité,  la  malade  pouvait  vaquer  i  ses  occupations, 
elle  ne  gardait  pas  le  lit.  Au  commencement  du  mois  de  novembre  1904, 
elle  éprouve  dans  les  membres  inférieurs  des  fourmi llcmettis  comme 
ceux  qu'elle  avait  ressentis  aux  membres  supérieurs  avant  la  paralysie; 
en  môme  temps  elle  a  la  sensation  qu'elle  marche  sur  du  coton.  Pre- 
gressivement  et  en  une  semaine  s'installe  une  paraplt^gie  complète  qui 
Ta  immobilisée  au  lit.  A  plusieurs  reprises,  depuis  ce  moment,  elle  a 
eu  de  la  rétention  d'urine  durant  24  heures,  mais  n'ayant  pas  nécessité 
le  cathétérisme.  Pendant  la  miction  elle  sentait  passer  l'urine.  Il  n'y  a 
jamais  eu  d'incontinence  d'urine  ni  des  matières  fécales. 

Au  moment  de  son  entrée  à  l'hôpital,  tout  Tintérôt  de  robservalion 
réside  dans  l'étude  de  la  paraplégie. 

Motilité.  —  Tous  les  mouvements  des  membres  inférieurs  sont  abolis, 
il  persiste  de  petits  mouvements  très  limités  des  orteils  ;  la  malade  peut 
faire  exécuter  avec  peine  des  mouvements  d'adduction  des  membres 
inférieurs  en  totalité,  mais  à  peine  marqués.  11  y  a  donc  une  paraplégie 
motrice  à  peu  près  complète. 

Sensibilité.  —On  note  comme  phénomènes  subjectifs  quelques  four- 
millements dans  les  extrémités  des  pieds,  pas  de  vraies  douleurs. 

La  sensibilité  cutanée  est  conservée  dans  tous  ses  modes;  il  semble 
qu'il  y  ait  un  peu  de  diminution  de  la  sensibilité  au  contact,  au  niveau 
des  deux  jambes  et  aux  pieds;  elle  est  normale  aux  cuisses. 

Pas  de  perte  de  position  des  membres  inférieurs,  pas  de  retard  dans 
la  perception  des  sensations,  pas  de  confusion  des  sensations  ni  de 
localisations  défectueuses. 

Réflexes,  —  Le  réflexe  rolulien  est  exagéré  des  deux  côtés  ;  il  existe 
à  gauche  et  à  droite  de  la  trépidation  épileptoïde  avec  exagération  du 
réflexe  du  tendon  d'Achille.  Le  réflexe  de  l'aine  et  le  signe  des  orteils 
(signe  de  Babinski)  n'existent  pas. 

Trophicité.  —  La  malade  déclare  que  ses  membres  inférieurs  ont 
maigri ,  la  mensuration  donne  des  chiflres  égaux  des  deux  côtés.  11  n'y 
a  aucun  trouble  trophique  apparent  du  côté  de  la  peau  ou  de  ses 
annexes. 
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Colonne  vertébrale,  —  Elle  présente  une  gibbosité  cyphotique  parais- 
sant intéresser  les  dernières  vertèbres  dorsales  t9«,  10«  et  11*)  ;  elle  est 
nettement  angulaire  et  non  douloureuse  à  la  percussion. 

Le  diagnostic  ne  fait  pas  de  doute  ;  il  s'agit  d'une  paraplégie  poUique 
survenue  assez  rapidement  mais  non  brusquement.  Cette  tuberculose 
locale  est  intéressante  en  tant  qa'éliologie  probable: rappelons-nous, en 
effet,  que  la  malade  a  vécu  pendant  longtemps  avec  sa  fille  atteinte  de 
mal  de  Pott  (avec  abcès  Ibtulisé)  et  qu'elle  cohabitait  encore  mainte- 
nant avec  son  mari  atteint  do  tuberculose  pulmonaire. 

La  malade  est  mise  dans  une  gouttière  et  est  trait(*e  par  les  injec- 
tions de  cacodylale  de  soude. 

Le  23  décembre,  on  fait  une  ponction  lombaire  et  Ton  relire  péni- 
blement 4  centimètres  cubes  d'un  liquide  légèremeiit  teinté  de  sang 
;par  la  piqôre  de  faiguille)  et  ne  renfermant  pas  de  lymphocytes.  Après 
celte  ponction,  la  malade  n'éprouve  rien  de  paiticulier. 

Le  27  décembre,  elle  se  plaint  d'un  malaise  général  avec  embarras 
gastrique,  fièvre,  diarrhée,  ballonnement  du  ventre,  qui  font  craindre 
nue  fièvre  typhoïde. 

Le  29  décembre,  la  fièvre  continue,  elle  oscille  entre  39«,3  et  40<>,  la 
diarrhée  persiste  abondante  et  le  ventre  reste  ballonné.  Il  n'y  a  pas  de 
taches  rosées;  Texamen  du  thorax  fait  percevoir  en  arrière  quelques 
frottements  à  la  base  droile  et  de  l'obscurité  respiratoire. 

Le  2  janvier,  la  fièvre  reste  toujours  très  élevée,  la  diarrhée  con- 
tinue, le  ventre  est  ballonné  ;  la  malade  présente  un  peu  de  subdélire, 
elle  se  sent  bien  et  son  état  d'euphorie  contraste  avec  le  tableau  objectif. 
Le  pouls  est  petit,  fréquent,  bat  140  pulsations  à  la  minute. 

Du  côté  de  l'appareil  respiratoire  on  note  :  une  dyspnée  intense 
50  respirations  à  la  minute),  en  avant,  à  l'auscultation,  des  frottements 
et  des  râles  à  droite,  en  arrière  de  la  submatité  des  deux  bases  avec 
obscurité  respiratoire  et  quelques  frottements.  On  pense  à  unegranulic, 
lesérode  Widal  est  négatif,ce  qui  permet  d'éliminer  la  fièvre  typhoïde. 
Les  jours  suivants  les  signes  thoraciques  prédominent  et  la  fièvre  se 
maintient  très  élevée.  Depuis  quelques  jours,  il  s'est  fait  une  escharc 
superficielle  sur  la  fesse  droite. 

Le  7  janvier,  la  malade  succombe  aux  progrès  du  mal.  Il  s'agit  selon 
toutes  probabilités  de  granulie. 

L'autopsie  n'a  pu  être  que  partielle,  on  a  dû  se  contenter  d'enlever 
la  moelle  et  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  on  a  prélevé  également 
pour  l'examiner  un  fragment  du  nerf  sciatique. 

Autopsie.  —  Après  avoir  sectionné  les  lames  vertébrales  sur  toute  la  \ 

hauteur  de  la  colonne  vertébrale,  on  ouvre  le  canal  rachidien  et  l'on  \ 

dégage  la  moelle  et  la  queue  de  cheval.  i 

On  constate  alors  que  le  mal  de  Pott  siège  au  niveau  de  la  1 1«  dorsal  ^  1 

et  que  la  cyphose  s'est  faite  aux  dépens  des  9*,  10*'  et  11*'  vertèbres  j 

dorsales. 
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Le  canal  n'est  pas  rétréci  par  la  coudare  de  la  gibbosité;  aucan 
séquestre  osseux  ne  comprime  la  moelle,  il  n'y  a  pas  d'abcès  froid 
saillant  dans  le  canal  rachidien. 

La  moelle  est  entourée  de  quelques  foiigosités  qui  prédominent  sar 
le  côté  droit  et  descendent  le  long  de  la  dore-mère. 

A  l'ouverture  des  méninges  on  constate  surtout  au  palper  et  à 
l'examen  par  transparence,  que  la  dure-mère  est  épaissie  au  niveau  du 
point  d'émergence  de  la  10'  et  de  la  11*'  racine  nerveuse,  du  côté  droit. 
Il  existe  là  une  plaque  de  pachyméningite  de  4  centimètres  de  hauteur 
et  de  \  centimètre  1/2  de  largeur  intéressant  surtout  le  côté  droit  delà 
moelle  et  ne  formant  pas  autour  de  cette  dernière  une  virole  complète. 
D'ailleurs,  celte  pachyméningite  ne  comprime  pas  fortement  la  moelle; 
en  un  point  elle  paraît  avoir  été  adhérente  à  Tos,  cette  adhérence,  au 
niveau  du  foyer  pottique,  doit  avoir  été  rompue  en  enlevant  la  moelle. 
Sur  la  dure-mère,  et  toujours  du  côté  droit,  on  trouve  une  deuxième 
plaque  de  pachyméningite  au  niveau  du  point  d'émergence  de  la 
12«  racine  dorsale  allant  vers  la  1"  racine  lombaire. 

11  existe  en  ce  point  une  zone  épaissie  ut  fortement  vascularisée. 
La  dure-mère  n'est  pas  adhérente  à  la  pie-mère. 
A  Texamen  macroscopique  la  moelle  ne  présente  rien  d'anormal. 
Examen  microscopique.  —  On  prélève,  pour  l'examen  microscopique, 
divers  fragments  de  moelle,  de  racines  nerveuses  et  un  fragment  du 
nerf  scialique.  Fixation  au  formol,  inclusion  dans  la  paraffine.  Colora- 
tion à  l'hématéine-éosine,  à  la  safranine  et  picro-indigo  carmin. 

Moelle  lombaire.  —  La  coupe  comprend  la  dure-mère,  les  racines 
nerveuses  dans  le  trajet  intra-arachnoïdien,  la  pie-mère  et  la  moelle. 
Coupe  à  la  partie  inférieure  de  la  moelle  lombaire. 

Dans  tout  l'espace  rachidien,  on  constate  une  dilatation  vasculaire 
très  prononcée  :  les  vaisseaux  sont  gorgés  de  sang.  Si  Ton  suit  la  dure- 
mère  en  partant  du  sillon  postérieur,  quand  on  approche  de  la  partie 
droite  de  la  moelle,  on  voit  cette  dure-mère  s'épaissir  de  plus  en  plus, 
présenter  une  infiltration  embryonnaire  péri  vasculaire,  avec,  par  places, 
adhérences  légères  aux  faisceaux  nerveux.  Cette  infiltration  est  plus 
prononcée  à  la  partie  externe  de  la  dure-mère,  qui,  à  la  hauteur  de  la 
corne  antérieure  droite,  a  acquis  une  épaisseur  au  moins  quatre  fois 
plus  grande  que  normalement  et  prt^senté  un  foyer  de  dégénéi^scence 
casécuse  située  dans  sa  partie  externe  et  entouré  par  une  zone  d'infiltra- 
tion et  de  congestion  très  accentuée  ;  en  un  point,  qui  devaitêlre  adhérent 
avec  l'os,  il  existe  quelques  cellules  géantes.  Entre  ce  nodule  caséeux  el 
le  sillon  antérieur,  le  processus  de  pachyméningite  est  très  accentué,  et 
se  caractérise  par  une  zone  de  dégénérescence  à  la  partie  externe  cl 
par  une  infiltration  périvasciilaire  diffuse  de  toute  la  partie  moyenne. 
La  surface  interne  de  la  dure-mère  présente  aussi  quelques  phénomènes 
inllammatoires  qui  ont  amené  l'adhérence  avec  les  nerfs,  mais  les 
tii-sus  sont  presque  normaux.  Eu  avant  et  un  peu  vers  la  gauche  du 
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sillon  antérieur,  le  processus  de  néoformation  avec  infiltration  embryon- 
naire, sous-dure-mérien  est  plus  prononcé,  mais  seulement  sur  une 
petite  étendue. 

En  somme  :  pachyméningite  tuberculeuse  qui  prend  la  dure-mère 
surtout  à  partir  du  milieu  de  la  moelle  à  droite,  jusqu'un  peu  au  delà 
du  sillon  antérieur  du  côté  gauche  et  dont  le  maximum,  caractérisé  par 
répaississemeut,  l'infiltration  et  la  dégénérescence  caséeuse  (surtout 
externe),  est  situé  entre  la  corne  antérieure  droite  et  le  sillon  antérieur. 
Les  méninges  molles  présentent,  par  endroits,  une  infiltration  légère 
qui  peut  se  continuer  le  long  de  quelques  vaisseaux  intra-médullaires. 
La  moelle  est  atteinte  de  myélite  légère  :  les  lésions  sont  moins 
marquées  qu*on  ne  l'attendrait.  Cependant  au  niveau  de  la  substance 
^rise  les  cellules  sont  diminuées  de  nombre,  quelques-unes  ont  perdu 
leurs  prolongements  et  se  sont  infiltrées  de  pigment;  elles  perdent  leur 
noyau,  deviennent  arrondies  et  se  réduisent,  en  quelque  sorte,  à  un  bloc 
de  pigment. 

La  coupe  que  nous  venons  de  décrire  intéresse  la  dure-mère  au- 
dessous  du  point  où  la  12*  paire  dorsale  devient  extra  dure-mérienne, 
elle  porte  sur  la  moelle  au  niveau  du  renflement  lombaire  et  sur  les 
racines  qui  vont  constituer  les  nerfs  lombaires.  Ces  derniers,  dans  leur 
trajet  intra-arachnoîdien,  présentent  des  lésions  de  radiculite  assex 
marquées  au  niveau  de  la  plaque  de  pachyméningite.  Même  les  racines 
sacrées,  au  niveau  de  la  queue  de  cheval,  loin  par  conséquent  du  foyer 
poltique  et  de  la  zone  de  pachyméningite  lombaire,  sont  atteintes 
par  l'inflammation. 

Nerfs  de  la  queue  ck  cheval.  —  Ce  qui  frappe  c'est  la  congestion  vei- 
neuse, la  dilatation  vasculaire,  le  processifs  de  péri-vascularile.  Il  existe 
une  intlltration  dilTuse,  légère,  de  petites  cellules  arrondies  ou  lusi- 
formes  qui  péntHrent  entre  les  faisceaux  nerveux.  En  quelques  endroits, 
le  tissu  nerveux  est  pénétré  de  cellules  multipolaires  à  gros  noyaux  et 
se  raréfie,  mais  nous  ne  trouvons  pas  ici  les  lésions  marquées  des  tubes 
nerveux  que  nous  décrirons  à  propos  de  notre  seconde  observation 
dans  le  chapitre  suivant. 

Nerf  sciatique  droit,  —  Le  périnèvrc  est  épaissi,  les  vaisseaux  sont 
lépèremenl  dilatés,  on  constate  une  infiltration  modérée,  très  légère, 
de  cellules  ovalaires.  H  y  a  des  lésions  légères  de  sclérose  périfascicu- 
laire.  En  somme  rien  de  bien  caractéristique  et  d'imputable  au  mal  de 
Polt. 

Moelle  dorso- tomba  ire.  —  Il  nous  reste  à  étudier  la  moelle  dorso- 
lombatre  au  point  oii  siégeait  le  mal  de  Pott.  Une  coupe  a  été  pratiquée 
au  niveau  de  la  plaque  de  pachyméningite,  située  entre  rémergcnce 
liors  de  la  dure-mère  de  la  10"  et  de  la  11°  dorsale.  Cette  coupe  com- 
prend les  méninges,  de  la  moelle  et  quelques  faisceaux  radiculaircs  au 
niveau  du  l""  segment  lombaire  médullaire. 

Il  existe  une  pachyméningite  scléreuse   très  épaisse,  sur  toute  la 
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partie  droite  de  la  moelle,  avec  de  petits  foyers  d'inQUralion  disséminés. 
Le  nodule  fibreux  le  plus  volumineux  parait  correspondre  à  un  tuber- 
cule guéri,  cicatrisé. 

Les  méninges  molles  ont  peu  de  lésions.  Les  faisceaux  nerveux  ont 
leurs  vaisseaux  dilatés;  ils  sont  inHltrés  de  cellules  rondes  ou  fusi- 
formes. 

L'ensemble  de  la  substance  blanche  de  la  moelle  présente  une  infil- 
tration de  cellules  embryonnaires  modérée,  le  long  des  vaisseaux,  sui- 
vant de  minces  tractus  fibreux  en  rapport  avec  un  processus  de  sclérose 
périvasculaire. 

Les  cornes  antérieures  se  délimitent  mal  de  la  substance  blanche  à 
cause  des  tractus  fibreux  qui  viennent  les  rejoindre  ;  elles  reufermeut 
des  vaisseaux  dilatés  et  la  presque-totalité  des  cellules  nerveuses  a 
disparu.  Elles  ont  subi  un  processus  d'inOltration  pigmentaire  et 
d'atrophie  progressive.  Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  sont  très 
-diminuées.  D'une  façon  générale,  les  cellules  ont  subi  un  processas 
d'atrophie  et  de  raréfaction  très  orononcée. 

Il  s'agit  en  somme  axme  pacnymtnmgite  et  aune  myélite  chro- 
niques. 

En  résumé,  il  s'agit  dans  noire  première  observation, 
d'une  malade  qui,  à  37  ans,  présenta  les  premières  symptô- 
mes d'un  mal  de  Pott  dorsal. 

Trois  ans  après  le  début  de  cette  maladie,  elle  a  été 
atteinte  do  paraplégie  à  marche  rapide.  Quand  nous  l'avons 
observée,  cette  paralysie  .des  membres  inférieurs  remontait 
à  un  mois  environ  :  Timpotence  motrice  était  complète  et 
s'accompagnait  d'une  légère  hypo-esthésie  aux  pieds  et  aux 
jambes;  les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés,  il  y  avait  eu 
quelques  troubles  des  sphincters. 

Après  une  ponction  lombaire,  sans  qu'il  y  eût  auparavant 
aucun  signe  de  tuberculose  viscérale  (pulmonaire  en  par- 
ticulier), cette  malade  a  présenté  des  symptômes  d'une  infec- 
tion suraiguë,  très  probablement  bacillaire,  et  elle  a  suc- 
combé. 

Les  constatations  nécropsiques  ont  permis  de  vérifier  le 
diagnostic  porté  pendant  la  vie  relativement  au  siège  du  mal 
de  Pott  et  à  la  lésion  méningo-méduUaire.  Il  ne  s'agit  pas 
ici  de  myélite  par  compression  au  niveau  des  fongosités 
dure-mériennes  mais  d'un  processus  nettement  inllamma- 
toire  avec  lésions  vasculaires  et  sclérose  consécutive. 
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Nous  avons  pu  nous  rendre  compte  de  Talteinte  des  nerfs 
de  la  queue  de  cheval  dans  ce  cas  de  mal  de  Pott  dorsal, 
nous  reviendrons  sur  ce  point  avec  plus  de  détails  quand 
nous  aurons,  dans  le  chapitre  suivant,  étudié  la  paraplégie 
pottique  dans  la  tuberculose  des  vertèbres  au-dessous  de  la 
moelle. 

11.  —  LA   PARAPLÉGIE  POTTIQUE  DANS  LA  TUBERCULOSE  VKRTÉRUALE 
DE  LA  RÉGION  LOMDO-SACRÉE 

Quand  le  mal  de  Polt  siège  au-dessous  de  la  deuxième 
lombaire,  limite  inférieure  de  la  moelle,  chez  ladulte,  il 
peut  quelquefois,  par  Tintermédiaire  d'une  pachyméningite 
ascendante,  agir  sur  la  terminaison  de  la  moelle  et  produire 
les  accidents  dont  la  pathogénie  est  rapportée  dans  le  pré- 
cédent chapitre.  Mais  il  peut  arriver  que  les  nerfs  de  la 
queue  de  cheval  soient  seuls  intéressés.  Quelle  sera  alors  la 
pathogénie  de  la  paraplégie  pottique  survenant  dans  ces 
conditions  ?  Ce  que  nous  avons  déjà  dit  des  radiculiles, 
coexistant  avec  les  altérations  méningo-méduUaires,  nous 
permettra  de  la  comprendre  facilement. 

En  décrivant  les  lésions  de  névrite  par  compression  ou  par 
propagation,  nous  avons  eu  en  vue  surtout  les  altérations 
des  racines  nerveuses  en  dehors  du  fourreau  durai  :  les 
nerfs  de  la  queue  de  cheval,  dans  le  trajet  compris  entre  la 
deuxième  lombaire  et  la  deuxième  sacrée,  cheminent  dans 
le  cul-de-sac  formé  par  la  dure-mère,  et  baignent  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien.  L'élude  des  lésions  de  ces  nerfs 
à  ce  niveau  n'a  pas  été  faite,  et  comme  le  fait  remarquer 
Chipault  [dans  son  article  du  Traité  deC/mnirgie  de  Le  Dentu 
et  Delbet  (tome  IV,  p.  931),  sur  les  maladies  du  rachis  et 
delà  moelle],  elle  doit  offrir  des  points  intéressants.  Nous 
avons  vu  dans  l'observation  exposée  plus  haut  Télat  des 
nerfs  de  la  queue  de  cheval  dans  un  cas  de  mal  de  Pott  dorsal, 
nous  rapporterons  plus  loin  celle  d'un  mal  de  Pott  de  la 
quatrième  lombaire  où  ces  nerfs  présentaient  des  lésions 
plus  caractéristiques. 

L'élude  du  mal  de  Pott  au-dessous  de  la  moelle  a  fait 
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Tobjet  de  la  thèse  de  M™*  Conta  *.  Ce  travail,  inspiré  par 
Lanneiongue,  est  surtout  chirurgical  et  obstétrical;  il  laisse 
de  côté  Texposédes  phénomènes  nerveux.  C'est  accidentel- 
lement qu'il  y  est  parlé  de  la  possibilité  d'altération  des 
racines  nerveuses  par  leur  compression  au  niveau  des  trous 
de  conjugaison.  11  est  inutile  de  dire  que  nulle  étude  histo- 
logique  n'y  est  faite  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  :  cepen- 
dant les  cas  avec  autopsie  y  sont  assez  nombreux. 

Ce  fait  ne  doit  pas  surprendre,  car  à  l'époque  où  parut  cette 
thèse,  le  syndrome  de  la  queue  de  cheval  n'avait  pas  attiré 
comme  dans  ces  dernières  années  Tatlention  des  cliniciens. 
C'est  grâce  aux  travaux  de  Thorburn',  Bechlcre\v%  Ray- 
mond*, Dufour  %  Grasset  ^,  elc,  que  cette  question  est 
entrée  dans  le  domaine  classique. 

L'altérai  ion  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  au  cours 
du  mal  de  Polt  lombo-sacré  esl  peu  connue,  et  nous  n'avons 
trouvé  aucune  observation  où  l'examen  microscopique  ait 
été  fait. 

Deux  processus  peuvent  être  invoqués,  a  priori,  pour 
comprendre  la  pathogénic  de  la  paraplégie  pottique,  dans 
la'tuberculose  lombo-sacrée  :  la  compression  et  l'inflamma- 
tion. 

La  compression  peut  s'exercer  par  l'intermédiaire  du  tissu 
osseux  (Thèse  de  M*"*'  Conta),  le  fait  doit  être  exceptionnel. 
Ce  sont,  le  plus  souvent,  les  fongosités  ella  pachyméningite 
qui  interviennent. 

Dans  sa  thèse  (obs.  5,  p.  97),  Dufour  rapporte  un  cas  de 
névrites  radiculaires  lombo-sacrées  et  coccygiennes  par  la 
compressiond'une  véritable  tumeur  cellulo-fibreuse  représen- 
tant une  dégénérescence  d'origine  tuberculeuse,  développée 

1.  M"'*  Conta,  Du  mal  de  Pott  au-dessous  de  la  moelle  chez  les  enfants 
et  de  ses  conséquences  au  point  de  vue  de  raccoucliement  {Thèse  de  Paris, 
1881.  n»  2i3). 

2.  Thohbukn  {Brain,  1888;. 

3.  BFXiiTEnEW,  Wralch,  1890,  n»  39. 

4.  llAYMOxn,    Nouvelle    iconographie    de    la     SalpJlrière ,     1893  (leçons 

cliniques). 

5.  Dufour  Contributions,  à  l'élude  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  et  du 
cône  terminal  [Thèse  de  Paris,  1895-96,  n»  132.). 

6.  Grasset,  Paralysies  nucléaires  des  nerfs  sacrés  Leçons  de  clin,  méd,, 
3«  sér.,  p.  249}. 
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aux  dépens  du  tissu  cellulo-adipeux  intra-rachidien  et  con- 
sécutive à  une  tuberculose  des  vertèbres  lombo-sacrées. 
L'autopsie  de  ce  cas  montra  que  la  moelle  était  saine  : 
«  Les  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  dit  Dufour,  sont  réunis 
aune  tumeur  solide  ccllulo-adipeuse,  légèrement  indurée, 
bourgeonnante  par  places  et  fongueuse,  d'un  blanc  jaunâtre. 
Cette  tumeur  est  allongée  dans  le  sens  de  la  hauteur,  fusi- 
forme,  de  17  centimètres  de  hauteur  et  de  4  centimètres  à 
Tendroit  le  plus  large  »,  et  plus  loin  :  «  En  résumé,  et  d'une 
façon  générale,  on  peut  admettre  que  chez  une  femme 
tuberculeuse,  à  la  suite  d*une  ostéite  tuberculeuse  lombo- 
sacrée,  à  début  sacré,  il  s'est  fait  une  innitration  de  même 
nature  du  tissu  cellulo-graisseux  du  canal  rachidien  avec 
induration  consécutive  par  compression  et  tassement.  D  où 
une  véritable  tumeur  développée  de  bas  en  haut,  poussant 
son  prolongement  supérieur  sous  la  dure-mère  qui  a  été 
détruite  inférieuremcnt,  écartant,  en  avant,  en  arrière,  et 
sur  les  côtés,  les  racines  sans  les  englober.  » 

C'est  là  un  type  de  lésion  isolée  de  la  queue  de  cheval. 
La  nature  histologique  du  néoplasme  est  particulière  ;  on 
ne  lui'  trouve  aucun  des  caractères  d'une  tumeur  connue. 
C'est  un  feutrage  de  tissu  réticulé  conjonctif,  englobant  des 
cellules  adipeuses.  La  dure-mère  est  épaissie  et  présente  par 
places  des  amas  de  cellules  embryonnaires.  C'est  le  tissu 
cellulo-adipeux  chroniquemcnt  enflammé  par  l'ostéite  de 
voisinage  qui  constitue  la  tumeur. 

La  compression  dans  l'observation  de  Dufour  est  évidente  ; 
de  même  dans  l'observation  de  Touche^  Il  s'agit  d'un  cas 
de  mal  de  Pott  siégeant  à  la  partie  inférieure  de  la  colonne 
lombaire  ;  la  malade  présentait  un  double  pied  bot  équin 
direct  par  rétractions  tendineuses,  les  membres  inférieurs 
étaient  atrophiés.  Les  résultats  de  l'autopsie  sont  intéres- 
sants à  rapporter.  «  La  moelle  épinière,  aussi  bien  à  l'œil 
nu  qu'au  microscope,  après  coloration  au  Woigert,  est  intacte 
dans  toutes  ses  parties.  On  ne  note  d'anormal  que  la  partie 
terminale  de   la  dure-mère  rachidienne  dont  le  cul-de-sac 

1.  Touche,  Paraplégie  pottique  de  l'adulte  et  du  vieillard,  (Trav.  de  neuro- 
logie chirurgicale,  1901,  p.  21). 
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inférieur  est  épaissi  et  plissé  par  des  rétractions  cicatri- 
cielles. A  rexamen  histologique,  on  voit  que  la  dure-mère, 
au  niveau  de  la  queue  de  cheval,  est  épaissie  et  porte  quel- 
ques petits  foyers  caséeux  anciens.  Les  accidents  paré  tiques 
sont  évidemment  dus  à  la  compression  ou  h  l'envahisse- 
ment radiculaire  ayant  laissé  à  sa  suite  une  déformation 
permanente  des  membres  inférieurs  telle  qu'on  aurait  pu 
l'observer  après  une  névrite.  »  Là  encore  il  n'a  pas  été  fait 
d'examen  histologique  des  nerfs  ni  des  racines. 

Cestan  et  Babonneix  *  rapportent  une  observation,  avec 
autopsie,  d'ostéite  tuberculeuse  du  sacrum  avec  pachymé- 
ningite  caséeuse  comprimant  les  racines  de  la  queue  de 
cheval,  mais  sans  examen  histologique. 

Pour  servir  de  transition  entre  ces  faits  où  la  compres- 
sion est  signalée,  et  ceux  où  la  paraplégie  existe  sans  dévia- 
tion du  canal  rachidien  ni  pachyméningite  nous  pouvons 
placer  ici  l'observation  de  Fischer  *.  Chez  un  homme  de 
38  ans,  atteint  de  paraplégie  après  un  traumatisme,  Tautcur 
trouva,  à  l'autopsie,  des  tubercules  disséminés  le  long  du 
canal  lombo*sacré,  sur  toute  la  longueur  des  nerfs  de  la 
queue  de  cheval,  intéressant  ceux-ci,  mais  respectant  la 
moelle  qui  était  intacte.  Faut-il  voir  là  une  compression  par 
les  néoformations  tuberculeuses  ou  une  névrite  dans  le  genre 
de  celle  que  présentait  le  malade  dont  on  lira  plus  loin 
l'observation,  en  l'absence  de  toute  cause  de  compression  ? 
l'observation  de  Fischer  est  peu  explicite  à  ce  sujet,  le  fait 
a  d'ailleurs  une  importance  secondaire. 

L'existence  de  paraplégies  pottiques  sans  lésions  médul- 
laires, sans  compression  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  est 
démontrée  par  les  observations  déjà  citées  de  Verger  et 
Laubie,  de  Miraillé.  Mais  elles  présentent  une  lacune  puisque 
l'étude  histologique  a  porté  seulement  sur  la  moelle  et  que 
les  nerfs  de  la  queue  de  cheval  n'ont  pas  été  examinés. 

Nous  avons  pu  suivre  un  malade  qui  était  atteint  de 
mal  de  Pott  siégeant  au  niveau  de  la  4®  vertèbre  lombaire 

1.  Cestan  et  Babonneix,  Quatre  observations  de  lésions  des  nerfs  de  la  queue 
de  ciieval  {Gaz.  des  Hop.,  1901,  n-  19). 

2.  Fischer,  Schmidt's  Band  39,  p.  286. 
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et  qui  présentait  sinon  une  paraplégie  totale,  tout  au  moins 
des  signes  de  parésie  des  membres  inférieurs.  A  Tautopsic 
il  n'existait  pas  de  pachyméningite  ni  d'agent  de  compres- 
sion des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  :  il  a  fallu  Texamen 
histologique  pour  révéler  les  lésions  très  marquées  de 
névrite  radiculaire  auxquelles  on  pouvait  rapporter  les  phé- 
nomènes observés.  La  moelle  était  également  altérée  comme 
nous  le  verrons  en  étudiant  en  détail  les  diverses  coupes  qui 
en  ont  été  faites. 

Voici  d'ailleurs  cette  observation. 


Obs.  II.  —  BacUlose  pulmonaire.  —  Mal  de  Voit  lombaire.  —  Parésie  des 
membres  infMeurs.  —  Lésions  de  névrite  radiculaire  des  nerfs  de  la 
queue  de  cheval.  —  Altérations  méningées  et  médullaires. 

RÉSUMÉ  CLINIQUE 

Cos...,  âgé  de  46  ans,  comptable,  entre  pour  la  première  fois  à  l'hù- 
pital  au  commencement  de  Tannée  1902  où  on  le  traite  pendant  cincf 
mois  pour  une  bronchite  avec  hémoptysies. 

Antécédents  personnels.  —  Variole  à  11  ans,  accès  de  paludisme  ;i 
2o  ans  pendant  un  séjour  en  Algérie,  éthylisme  assez  marqué,  pas  de 
syphilis  ni  de  blennorragie. 

Antécédents  héréditaires.  —  Mère  morte  de  tuberculose  pulmonaire. 

Ce  malade  entre  pour  la  seconde  fois  à  l'hôpital,  au  mois  d'août  1903, 
à  la  suite  d'hémoptysies.  A  ce  moment  on  constate  chez  lui  des  signes 
de  tuberculose  pulmonaire  au  sommet  droit  coexistant  avec  de  Tem- 
pbysème  pulmonaire  généralisé  :  les  crachats  renferment  des  bacilles 
de  Koch. 

L'état  thoraclque  s'améliore  rapidement,  les  hémoptysies  cessent, 
le  malade  reste  néanmoins  à  Thôpital  où  on  le  garde  sans  faire  beau- 
coup attention  à  lui  ;  il  est  employé  à  de  menus  travaux  dans  la  salle. 

Au  mois  d'octobre,  il  commence  à  se  plaindre  d'une  douleur  lom- 
oaire  qui  s'exagère  pendant  la  marche,  pendant  les  mouvements  de  la 
colonne  vertébrale,  et  l'oblige  à  marcher  en  penchant  Je  corps  vers  la 
droile.  La  douleur  s'irradie  dans  le  flanc  gauche,  elle  s'exagère  si  on 
percute  la  colonne  vertébrale,  surtout  au  niveau  de  la  4"  vertèbre  lom- 
baire. La  pression  simultanée  sur  les  deux  crêtes  iliaques  ne  révèle 
aacuae  douleur  dans  les  articulations  sacro-iliaques. 

Au  niveau  de  la  vertèbre  douloureuse  il  n'y  a  pas  de  saillie  ;  le  tas- 
sement des  vertèbres,  par  pression  sur  les  deux  épaules,  n'exagère  pas 
la  douleur;  l'examen  par  les  rayons  X  ne  montre  aucune  altération 
apparente  à  la  radiographie  au  point  douloureux. 
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Cette  douleur  persiste  malgré  les  calmants  locaux  ou  généraux  et 
s'accompagne  peu  à  peu  de  faiblesse  des  membres  inférieurs. 

Au  mois  de  décembre,  Texamen  du  malade  permet  de  constater, 
en  plus  de  la  douleur  lombaire,  les  phénomènes  suivants  : 

A  rinspection,  il  parait  y  avoir  une  atrophie  du  membre  inférieur 
gauche,  il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  bien  mar- 
qués, la  pression  des  masses  musculaires  n'est  pas  douloureuse,  les 
réflexes  rotuliens  sont  exagérés,  on  ne  provoque  pas,  par  Texcitation 
plantaire,  l'extension  du  gros  orteil  (absence  du  signe  de  Babinski}. 

Les  troubles  les  plus  intéressants  et  les  plus  nets  sont  du  côté  de  la 
motilité.  Quand  le  malade  est  debout,  il  prend  instinctivement  une 
attitude  aux  inclinaisons  du  tronc  à  droite  et  cette  incurvation  s'accen- 
tue encore  dans  la  marche.  Dans  son  lit,  il  peut  mouvoir  les  différents 
segments  de  membre  les  uns  sur  les  autres,  mais  c'est  avec  beaucoup 
de  peine  qu'il  soulève  (ensemble  ou  isolément)  les  membres  inférieurs, 
au-dessus  du  plan  du  lit.  L'articulation  de  la  hanche  est  fonctionnelle- 
ment  atteinte  dans  le  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Non  seulement  le  malade  ne  soulève  pas  facilement  chaque  membre 
inférieur,  mais  il  ne  le  maintient  en  l'air  qu'avec  peine  quand  on  le  lai 
soulève  et  qu'on  l'abandonne  en  l'air.  Si  l'on  prie  le  malade  de  s'as- 
seoir les  bras  croisés,  sans  s'aider  par  conséquent  de  ses  membres 
supérieurs,  il  ne  peut  y  parvenir,  alors  même  qu'on  fixe,  en  s'appayaiil 
dessus,  les  jambes  sur  le  plan  du  lit.  Cette  épreuve  démontre  encore 
la  parésie  marquée  des  fléchisseurs  de  la  cuisse. 

Si  l'on  compare  parallèlement  la  force  des  divers  groupements 
musculaires  au  membre  inférieur  gauche  et  au  droit,  on  note  un  affai- 
blissement surtout  du  côté  gauche. 

La  présence  de  ces  phénomènes  parétiques  du  côté  des  membres 
inférieurs,  l'existence  d'une  douleur  à  siège  fixe  au  niveau  de  la  4* 
lombaire  faisaient  admettre  l'hypothèse  d'une  compression  intraracbi- 
dienne  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  au  niveau  du  cul -de-sac  ter- 
minal de  la  séreuse  méningée  :  comme  la  radiographie  ne  révélait  pas 
d'altération  osseuse,  comnfe  d'autre  part  il  n'y  avait  aucune  déviation 
de  la  Qolonne  vertébrale,  on  pensait  à  une  méningite  rachidienne  sans 
mal  de  Pott,  méningite  due  probablement  à  la  tuberculose  puisque  le 
sujet  était  manifestement  tuberculeux. 

L'état  du  malade  ne  s'améliora  guère  dans  la  suite,  il  continuait  à 
souffrir  et  à  se  plaindre  de  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  jus- 
qu'au moment  de  sa  sortie  de  l'hôpital  au  mois  d'avril  1904. 

Peu  de  temps  après,  il  nous  revint  avec  des  hémoptysies,  une 
poussée  congestive  aiguë  du  côté  du  poumon  droit  et  surtout  des  acci- 
dents d'occlusion  duodénale  aiguë  qui  ne  tardèrent  pas  à  l'emporter. 

Pendant  ce  dernier  séjour,  étant  donnée  la  gravité  des  accidents 
pulmonaires  et  gastriques  on  ne  se  préoccupa  guère  de  son  ancienne 
paraplégie. 
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Thorax.  —  A  l'ouverture  du  thorax  on  trouve  les  deux  poumons 
fortement  congestionnés,  et  une  tuberculose  du  sommet  droit  à  la  phase 
de  ramollissement.  Le  poumon  est  farci  de  petits  tubercules  entourés 
de  tissu  fibreux,  il  n'y  a  pas  de  cavernes. 

Abdomen,  —  On  ne  trouve  dans  Tabdomen  aucune  trace  de  périto- 
nite localisée  en  particulier  dans  la  région  du  duodénum,  pour  expli- 
quer le  syndrome  de  la  sténose  duodénale  aiguë  présenté  par  le  malade 
dans  les  derniers  jours.  En  arrière  du  duodénum,  appendu  au  corps 
de  la  4*  vertèbre  lombaire,  on  découvre  un  abcès  froid  du  volume  d'une 
grosse  noix,  qui  parait  avoir  son  point  de  départ  dans  le  corps  même 
de  la  vertèbre.  Cet  abcès  s'ouvre  sous  la  pression  du  doigt  et  laisse 
échapper  une  assez  grande  quantité  de  pus  granuleux,  mal  lié,  ayant 
les  caractères  du  pus  tuberculeux. 

Rachis.  —  Le  cadavre  étant  retourné,  on  enlève  avec  précaution  la 
moelle  et  la  queue  de  cheval.  On  constate  alors  que  les  méninges 
racbidiennes  paraissent  saines  et  ne  sont  nullement  épaissies;  les 
divers  troncs  nerveux  qui  constituent  la  queue  de  cheval  sont  libres 
dans  le  cul-de-sac  ;  la  face  postérieure  du  corps  de  la  vertèbre  lombaire 
où  siège  l'abcès  est  normale  au  niveau  du  ligament  postérieur;  il  n'y 
a  en  ce  point  aucune  saillie,  permettant  de  soupçonner  une  collection 
purulente.  Avec  deux  traits  de  scie,  on  sépare  alors  la  vertèbre  malade 
à  laquelle  adhérait  l'abcès  ;  un  stylet,  introduit  dans  l'ouverture  par 
laquelle  s'était  évacué  le  pus,  pénètre  facilement  dans  une  cavité 
creusée  aux  dépens  de  la  vertèbre  et  ayant  le  volume  d'une  grosse  noix. 

Aucun  orifice  ne  fait  communiquer  la  cavité  osseuse  avec  le  canal 
rachidien.  Alors,  par  une  pression  légère  du  stylet  sur  la  face  posté- 
rieure de  la  cavité,  au  niveau  du  ligament  postérieur,  on  perfore  la 
mince  barrière  qui  séparait  l'abcès  du  canal  vertébral.  La  preuve  est 
ainsi  faite  que  si  l'abcès  froid  ne  communiquait  pas  encore  avec  le 
canal  vertébral,  il  en  était  séparé  seulement  par  une  mince  couche  de 
tissu  peu  résistant. 

Rappelons  qu'à  ce  niveau,  méninges  et  nerfs  avaient  l'air  d'être 
sains,  de  même  la  moelle  sur  toute  la  hauteur  ne  semblait  présenter 
aucune  altération.  L'étude  microscopique  a  montré  sur  toute  la  hau- 
teur de  la  moelle  et  de  la  queue  de  cheval  des  lésions  que  nous  allons 
étudier  en  détail. 

Étude  MicaoscopiQUB.  —  Méninges.  —  Ëtude  d'un  fragment  de  mé- 
ninges au  niveau  de  la  4«  lombaire. 

La  dure-mère  ne  présente  pas  de  lésions  sérieuses.  On  constate 
simplement  en  certains  points,  à  sa  face  interne,  une  légère  infiltra- 
tion de  mononucléaires,  diffuse,  sans  nodule  apparent.  Sa  surface 
externe  ne  présente  pas  de  grosses  lésions,  sauf  une  certaine  infiltra- 
tion de  mononucléaires,  également  diffuse,  dans  le  tissu  celJulo-adi- 
peux. 


318  A.    GAUSSEL. 

Les  vaisseaux  sont  dilatés,  et,  en  quelques  endroits,  riufiltralion 
est  surtout  périvasculaire. 

Nerfs  de  la  queue  de  cheval,  —  Les  espaces  qui  séparent  les  nerfs 
renferment  des  vaisseaux,  extrêmement  volumineux,  gorgés  de  glo- 
bules rouges  et  de  mononucléaires  très  abondants  et  dont  la  paroi  est 
le  siège  d'une  inflltralion  de  mononucléaires  avec  prolifération  des 
cellules  endothéliales.  Les  nerfs  sont  recouverts  sur  presque  toute  leur 
surface  par  une  coucbe  de  mononucléaires,  parfois  très  épaisse,  qni 
s'étendent  en  certains  endroits,  de  la  surface  des  nerfs  aux  vaisseaux 
dilatés.  Les  amas  les  plus  volumineux  so  forment  autour  de  capillaires, 
anciens  ou  néoformés,  dont  Tendothélium  à  volumineuses  cellules 
prolifère,  et  bouche  presque  complètement  la  lumière.  Cette  couche  de 
mononucléaires,  qui  forme  ainsi  aux  nerfs  un  revêtement  plus  ou 
moins  continu,  pénètre  dans  les  espaces  interfasciculaires  et  y  déter- 
mine une  infiltration  avec  nodules.  Cette  pénétration  dessine,  dans  leurs 
grandes  lignes,  les  gros  faisceaux  nerveux  constitutifs  des  nerfs.  L'in- 
liltration  continue  encore  et  les  mononucléaires  pénétrant  les  fais- 
ceaux nerveux,  se  glissent  dans  les  interstices  intertubulaires,  réali- 
sant une  infiltration  diffuse  variable  suivant  les  endroits.  Elle  se  fait 
surtout  le  long  d'espaces  clairs,  dilatés,  qui  paraissent  correspondre  au 
système  lymphatique  à  endothélium  hypertrophié  et  proliféré. 

En  certains  points,  assez  nombreux,  les  amas  périphériques  sont 
épais,  formés  de  mononucléaires  et  de  grosses  cellules  qui  s'orientent 
pour  former  des  néocapillaires  et  qui  pénètrent  progressivement  le 
tissu  du  nerf  en  détruisant,  au  fur  et  à  mesure,  les  tubes  nerveux. 

Les  nerfs  ainsi  atteints  peuvent  présenter  une  destruction  de  la  plus 
grande  partie  de  leurs  tubes  par  un  double  processus  d'infiltration  pro- 
gressive et  de  nécrose.  C'est  ainsi  qu'en  un  point  nous  voyons  deux 
nerfs,  au  voisinage  l'un  de  l'autre,  dont  les  surfaces  sont  presque 
réunies  par  des  amas  de  mononucléaires  et  de  grandes  cellules,  avec 
des  vaisseaux  intermédiaires  tellement  dilatés  qu'ils  arrivent  presque 
à  l'hémorragie;  il  y  a  en  ce  point  un  exsudât  abondant  d'un  liquide 
d'œdème  qui  sépare  ainsi  les  deux  troncs  nerveux.  Cet  exsudât  est  par- 
couru par  des  capillaires  de  nouvelle  formation,  ressemblant  à  des 
cavités  lacunaires,  dont  on  peut  suivre  l'organisation  aux  dépens  des 
cellules  proliférées  ;  la  paroi  de  ces  vaisseaux  s'organise  de  plus  ea 
plus  à  mesure  que  l'on  s'approche  du  nerf;  elle  est  formée  par  de 
grandes  cellules,  qui  s'allongent,  limitent  nettement  les  cavités  vascu- 
laires,  séparées  les  unes  des  autres  par  l'infiltration  de  mononucléaires. 
Cette  sorte  de  fausse  membrane  néovascularisée  fait  corps,  par  péné- 
tration des  vaisseaux  et  de  l'infiltration  mononucléaire,  avec  le  nerf 
qu'elle  a  pénétré,  en  détruisant  progressivement  les  tubes  nerveux. 

Sur  presque  toute  l'épaisseur  du  nerf,  ce  dernier  est  réduit  à  une 
sorte  d'état  lacunaire,  par  destruction  de  tubes  nerveux,  dilatation  de 
l'espace  qui  entoure  ces  tubes,  et  destruction  du  tissu  conjonctif  quiles 
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limite  En  un  point,  il  existe  une  destruction  cavitaire  de  la  plus  grande 
partie  d'un  des  nerfs  :  la  paroi  de  cette  cavité  étant  formée  par  uu  tissu, 
d'apparence  homogène,  ou  ûnement  granuleux  (coloré  en  rose  par 
réosiue),  ou  par  des  effilochures  mortifiées  du  tissu  conjonctif  intertu- 
bulaire.  Cette  nécrose  s'étend  assez  loin  et  se  continue  avec  un  état 
lacanaire,  plus  ou  moins  marqué,  en  rapport  avec  la  destruction  des 
tubes  nerveux  et  du  tissu  conjonctif  intermédiaire.  Le  liquide  d'œdème 
distend  ces  lacunes  et  augmente  encore  l'aspect  destructif  de  la  lésion. 

En  somme  donc  il  existe,  au  niveau  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval, 
une  infiltration  des  méninges  molles  par  des  mononucléaires  avec  proli- 
fération des  cellules  conjonctives  et  néoformation  de  capillaires  dilatés, 
l'infiltration  ayant  surtout  son  point  de  départ  autour  des  vaisseaux, 
anciens  ou  néoformés.  Cette  néoformaliou  se  propage  dans  les  espaces 
interfasciculaires,  puis  pénètre  le  tissu  nerveux,  entraînant  sa  destruc- 
tion progressive.  Par  places,  la  lésion  accompagnée  d'une  congestion 
intense  et  d'un  œdème  prononcé  aboutit  à  la  nécrose  avec  formation 
de  cavités  microscopiques  assez  volumineuses. 

Gamglion  rachidikn.  {Le  ganglion  examiné  appartient  à  la  quatrième 
paire  lombaire,) 

Le  ganglion  présente  à  sa  périphérie  quelques  foyers  d'infiltration 
mononucléaire  et  d'une  façon  générale  une  infiltration  de  cellules  con- 
jonctives. Elles  pénètrent  d'abord  les  travées  conjonclives  les  plus 
épaisses,  et  l'on  peut  voir  se  former  autour  des  vaisseaux  sanguins  et 
lymphatiques  dilatés  des  amas  nodulaires,  mais  aussi,  elles  infiltrent  la 
trame  conjonctive  plus  fine. 

Autour  des  cellules  ganglionnaires,  il  existe  une  prolifération  des 
cellules  conjonctives  avec  œdème,  dilatation  des  vaisseaux  lympha- 
tiques à  endothéiium  proliféré  et  tuméfié.  L'espace  péricellulaire  est 
augmenté,  renferme  des  cellules  endothéliales  saillantes,  augmentées 
de  nombre. 

]a  plupart  des  cellules  ganglionnaires  sont  profondément  lésées, 
parfois  complètement  détruites,  avec  prolifération,  dans  ces  cas,  des 
cellules  conjonctives  jusque  dans  leur  intérieur. 

Ces  cellules  ganglionnaires  subissent  un  processus  de  plasmolyse 
avec  vacuolisation  et  encoche  périphérique.  Il  se  fait  ainsi  un  processus 
de  destruction  qui  va  de  la  périphérie  au  centre  avec  souvent  dispari- 
tion précoce  du  noyau  et  amas  pigmentaires  jaunes  très  volumineux. 

Beaucoup  de  cellules  sont  réduites  ainsi  à  des  débris  irréguliers,  à 
larges  encoches  périphériques,  pénétrées  de  mononucléaires,  avec 
vacuoles  irrégulières  et  enfin  destruction  totale. 

Il  existe  donc  des  lésions  considérables  des  ganglions  nerveux  con- 
stituées par  une  infiltration  de  mononucléaires,  une  prolifération  des 
cellules  périganglionnaires,  avec  plasmolyse  des  cellules  ganglion- 
naires aboutissant  à  leur  destruction  totale. 

LÉSIONS  HÉDULLAiRBS. —  Moclle  cervicalc.  — 11  existe  un  épaississement 
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et  uae  inflltratioQ  des  méninges  molles  sur  tout  le  poartoar  de  la  moelle, 
plus  prononcés  autour  des  vaisseaux  fortement  dilatés  :  cette  iofiltra- 
tion  pénètre,  par  places,  dans  le  tissu  médullaire  dans  la  direction  des 
vaisseaux,  assez  profondém  ent,  en  certains  points. 

Les  cornes  antérieures  présentent  une  raréfaction  très  prononcée  de 
leurs  cellules;  celles  qui  restent  sont,  la  plupart,  arrondies,  vacooli- 
sées,  avec  un  noyau  parfois  non  apparent;  certaines  renferment  des 
amas  anormaux  de  granulations  jaunes.  Dans  la  corne  antérieure  gau- 
che, la  raréfaction  et  la  dégénérescence  des  cellules  sont  encore  plus 
prononcées  qu'à  droite. 

Les  cornes  postérieures  sont  également  le  siège  de  lésions  cellu- 
laires :  ces  cellules  sont  gonflées,  arrondies,  sans  noyau  apparent  quel- 
quefois, mais  la  raréfaction  est  moindre,  semble-t-il,  que  dans  les  cornes 
antérieures. 

Au  niveau  de  la  substance  blanche,  les  tubes  nerveux  sont  extrême- 
ment raréfiés;  elle  est  parcourue  par  des  vaisseaux  entourés  de  cellule* 
rondes  ou  allongées  et  par  une  infiltration  conjonctive  disséminée,  sur- 
tout prononcée  dans  les  parties  externes  des  cordons  pyramidaux  :  on 
trouve,  en  cette  région,  de  véritables  petits  granulomes  péri vascalaire^. 
surtout  du  côté  gaucho. 

Les  cellules  névrogliques  (cellules  en  araignée)  ont  proliféré  et  en 
certains  points  elles  paraissent  très  volumineuses. 

Avec  un  fort  grossissement,  les  cellules  nerveuses  malades  appa- 
raissent globuleuses,  arrondies,  ayant  perdu  leurs  prolongements,  ea 
plasmolyse  progressive  avec  parfois  disparition  totale  du  noyau.  L<ïs 
grosses  vacuoles  de  certaines  cellules  sont  complètement  remplies  par 
les  amas  de  grains  jaunes. 

Moelle  doi'sale,  —  Les  lésions  sont  beaucoup  plus  accusées  que  dans 
la  moelle  cervicale. 

Au  niveau  des  méninges,  les  vaisseaux  sont  entourés  d*une  infiltra- 
tion plus  intense  de  cellules  rondes,  constituant  de  véritables  petits 
granulomes  diffus.  Cette  infiltration  pénètre  beaucoup  plus  profondé- 
ment la  surface  de  la  moelle  sur  tout  son  pourtour,  et,  par  endroits,  il 
se  fait  des  infiltrations  périvasculaires  s'enfonçaut  assez  loin  en  nodules 
volumineux  et  se  dispersant  en  traînées  fines  autour  des  capillaires. 
Cette  infiltration  est  ici  encore  plus  prononcée  dans  la  zone  pyramidale: 
elle  pénètre  profondément  dans  les  deux  sillons  où  existent  de  petite 
nodules  périvasculaires. 

Au  niveau  des  cornes  antérieures,  des  deux  côtés,  les  lésions  cella* 
laires  et  vasculaires  sont  très  prononcées  :  la  région  épendymaire  est 
le  siège  d'une  prolifération  conjonctive  assez  marquée. 

Les  cornes  postérieures  sont  aussi  atteintes  que  les  cornes  anté- 
rieures. 

Les  lésions  cellulaires  sont  de  même  ordre  que  dans  la  moelle  cer- 
vicale, mais  les  cellules  normales  y  sont  plus  rares  :  celles  qui  restent 
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sont  en  voie  de  destruction  par  plasmolyse  progressive,  après  transfor- 
malion  globuleuse. 

Il  existe  une  prolifération  très  nette  de  la  névroglie  sous  forme 
d'énormes  cellules  en  araignée,  plus  ou  moins  anastomosées. 

Les  tubes  normaux  sont  ici  plus  rares  que  dans  la  moelle  cervicale. 

Moelle  lombaire. —  Le  processus  méningitique  est  encore  plus  accusé 
que  dans  les  autns  parties;  les  nerfs  et  les  vaisseaux  très  dilatés  sont 
enfermés  dans  un  réseau  fibrino-leucocytique  épais. 

Une  infiltration  intense  de  mononucléaires  et  de  grandes  cellules 
unioumultinucléées,pouvantprendre  parfois  Taspect  de  cellules  géantes, 
dissocie  le  nerf  et  forme  des  placards  qui  peuvent  en  détruire  la  sub- 
slauce.  Ces  phénomènes  se  montrent  surtout  autour  des  capillaires  très 
dilates  du  tissu  interfasciculaire. 

Autour  des  vaisseaux,  dont  la  cavité  est  augmentée  de  volume,  se  voit 
une  zone  d'infiltration  leucocytique  très  épaisse,  qui,  à  la  périphérie,  se 
confond  avec  le  réseau  fibrineux;  à  la  surface  interne,  la  paroi  du  vais- 
seau infiltrée  peut  faire  des  saillies  dans  la  lumière.  Il  n'existe  pas  h 
proprement  parler  de  iiodules  limités  périvasculaires,  mais  une  inOl- 
tralion  diffuse  totale. 

Cette  infiltration  pénètre  dans  l'intérieur  de  la  moelle,  le  long  des 
vaisseaux,  diminuant  de  la  périphérie  vers  le  centre. 

Les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  diminuées  de  nombre,  sur- 
loul  du  côté  gauche  :  la  lésion  se  traduit  par  la  formation  de  masses 
pigraentaires  jaunes,  la  perte  des  prolongements,  Tarrondissement  de 
la  cellule,  la  disparition  de  son  noyau. 

L'infiltration  de  la  substance  blanche  par  des  cellules  rondes  est 
.issez  prononcée  et  il  existe  une  prolifération  et  une  hypertrophie  des 
cellules  iiévro^liques  avec  destruction  de  la  substance  nerveuse  qui 
donne  à  beaucoup  de  points  de  la  substance  blanche  un  aspect  aréo- 
laire. 

L'élude  hislologiquc  des  lésions  méningées,  médullaires 
etradiculaires,  dansée  cas  de  mal  de  Pott  de  la  4**  vertèbre 
lombaire,  a  mis  en  lumière  un  certain  nombre  de  points 
sur  lesquels  nous  devons  insister. 

a)  Tout  d'abord,  ce  qui  frappe,  c'est  la  diminution  des 
lésions,  à  mesure  que  Ton  s'éloigne  de  la  vertèbre  malade. 
Les  alléralions  méningées  et  radiculaires  sont  plus  mar- 
quées au  niveau  de  la  queue  de  chevnl  à  la  i®  vertèbie  lom- 
baire, que  sur  les  racines  intéressées  par  la  coupe,  au 
niveau  de  la  moelle  lombaire.  Le  processus  méningé  cl 
ratleinle  des  cellules  de  Li  moelle,  sont  moins  marqués  iL 
mesure  que  Ion  s'élève  vers  la  région  cervicale. 
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b)  En  second  lieu,  la  participation  de  Télément  vascu- 
lairo  au  processus  est  frappante.  Partout  il  y  a  une  dilata- 
tion vasculaire  très  marquée,  en  quelques  points  niùme. 
néoformation  de  capillaires.  Des  vaisseaux  comme  centre, 
riniiltration  se  répand  entre  les  éléments  des  tissus.  Elle  est 
diffuse,  mais,  par  places,  peut  donner  lieu  à  la  formation  de 
nodules  sans  qu'on  puisse  parler  de  cellules  géantes  cepen- 
dant. Anglade  {Revue  Neurologique A9Q2)  a  décrit  ces  forma- 
tions nodulaires  sans  intervention  directe  du  bacille  de 
Koch  et  il  Tatiribue  à  ses  toxines. 

c)  A  cette  dilatation  vasculaire  s'ajoute  la  production  d'un 
œdème  bien  marqué  au  niveau  des  nerfs,  et  dont  la  patho- 
génie  peut  prêter  a  des  considérations  diverses.  S'agit-il  là 
d'un  simple  trouble  mécanique  dû  aux  modifications  de  la 
circulation  sanguine?  Faut-il  y  voir  un  effet  direct  des 
toxines  bacillaires  et  en  faire  un  œdème  toxi-infectieux? 
Peut-être  les  deux  éléments  joignent-ils  leur  influence  dans 
la  production  de  cet  œdème. 

d)  Les  troubles  vasculaires,  l'œdème,  ne  restent  pas  sans 
influencer  le  tissu  nerveux.  A  la  longue  le  tissu  conjonctif, 
les  fibres  nerveuses,  les  cellules  réagissent  et  s'altèrent, don- 
nant naissance  aux  lésions  de  névrite  et  de  myélite  que 
nous  avons  étudiées  en  détail. 

L'intermédiaire  entre  la  lésion  de  l'élément  noble  du 
tissu  nerveux  et  la  cause  première,  la  tuberculose  verté- 
brale, peut  être  l'altération  des  vaisseaux. 

Danslaqueue  de  cheval, dont  nous  nousoccupons  surtout 
ici,  nous  avons,  somme  toute,  affaire  à  une  névrite  avec  de? 
lésions  vasculaires.  Que  les  toxines  du  bacille  de  Koch  soient 
la  cause  de  cette  vascularite,  nous  pouvons  l'admettre;  il 
semble  bien  qu'elles  peuvent  déterminer  la  destruction  de 
Télément  nerveux  par  le  fait  du  trouble  vasculaire  autant 
que  par  l'action  toxique  directe  sur  la  cellule  ou  la  fibre 
nerveuse. 

Les  constatations  faites  dans  notre  seconde  observation 
(mal  de  Pott  lombaire)  sont  intéressantes  à  rapprocher  de 
celles  que  l'on  trouve  chez  la  première  malade  (mal  de  Pott 
dorsal).  Cette  dernière,  atteinte  de  paraplégie  pottique  par 
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carie  de  la  !!•  dorsale,  a  réalisé  une  pachyméningite,  à  évo- 
lution chronique,  de  nature  tuberculeuse,  et  secondairement 
une  myélite  transverse.  L'existence  d'une  sclérose  périvas- 
nilaire  bien  marquée  permet  de  penser  que  dans  ce  cas  éga- 
lement le  trouble  circulatoire  a  précédé  la  lésion  nerveuse. 
Loin  du  foyer  de  pachyméningite,  au  niveau  des  nerfs 
sacrés  de  la  queue  de  cheval,  nous  avons  trouvé  un  proces- 
sus de  périvascularite  en  évolution,  de  la  congestion  vei- 
neuse, une  infiltration  des  faisceaux  nerveux  par  des  cel- 
lules rondes.  C'est  en  aomme  le  premier  degré  de  ce  que 
nous  constatons  chez  le  deuxième  malade,  au  niveau  de  la 
queue  de  cheval  ;  encore  quelque  temps  et  la  lésion  vascu- 
laire,  retentissant  plus  fortement  sur  Télément  nerveux, 
réalisait  peut-être  la  névrite  radiculaire. 

Il  résulte  donc  de  nos  examens  microscopiques  que  dans 
la  paraplégie  pottique,  quel  que  soit  le  siège  du  mal  de 
Pott,  on  peut  voir  conjointement  des  altérations  de  la  queue 
de  cheval  et  des  altérations  médullaires.  La  lésion  médul- 
laire pourrait  ôtre  sous  la  dépendance  de  la  névrite  radicu- 
laire, car  on  sait  qu'il  existe  un  processus  de  dégénérescence 
ascendante,  quand  une  racine  rachidienne  a  été  intéressée; 
inversement,  la  névrite  peut,  par  action  descendante,  dé- 
pondre d'une  atteinte  antérieure  de  la  moelle.  Mais  ici  la  par- 
ticipation des  méninges  au  processus,  sur  toute  la  hauteur, 
l'analogie  des  modifications  vasculaires,  permettent  do  rap- 
porter à  la  môme  cause  la  névrite  et  la  myélite  sans  les 
faire  dépendre  Tune  de  Taulre. 

Dans  les  deux  observations  que  nous  rapportons,  moelle 
cl  nerfs  ont  été  intéressés,  et  d'autant  plus  fortement  que 
la  région  considérée  est  plus  proche  du  foyer  osseux. 

Quel  que  soit  le  siège  de  la  carie  vertébrale,  il  sera  tou- 
jours indiqué  de  rechercher  les  lésions  de  la  queue  de  che- 
val, en  particulier  dans  les  cas  où  la  moelle  est  trouvée 
saine,  comme  dans  les  observations  de  Verger  et  Laubie, 
Miraillé,  que  nous  avons  citées  plus  haut. 

On  pouvait  d'ailleurs  s'attendre  à  trouver  des  lésions  de 
la  queue  de  cheval  dans  le  mal  de  Pott  avec  méningite  à 
siège  dorsal  ou  cervical,  puisque  les  altérations  des  racines 
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nerveuses  rachidieanes  avaient  été  observées  et  décrites 
même  dans  la  méningite  cérébrale. 

Hoche  le  premPer*,  a  décrit  avec  détails  les  lésions  des 
racines,  dans  la  méningite  rachidienne  et  a  montré  la  part 
que  prennent  les  troubles  circulatoires  dans  la  pathogénie 
des  altérations  médullaires  et  radiculaires. 

Schultze^,  systématiquement,  a  recherché  les  lésions  des 
nerfs  intrarachidiens  dans  tous  les  cas  de  méningite  (en 
particulier  de  méningite  tuberculeuse).  Sa  description  est 
analogue  à  celle  que  nous  avons  donnée  des  lésions  de  la 
queue  de  cheval,  dans  le  cas  le  mal  de  Pott  de  la  4^  lom- 
baire. Pour  lui,  deux  points  caractérisent  les  lésions  dans 
ces  cas. 

i^  La  paroi  des  vaisseaux  et  leur  voisinage,  le  périnèvre, 
les  cloisons  intcrfasciculaires  et  la  périphérie  des  gros  troncs 
nerveux  sont  infiltrés  de  cellules  rondes. 

2®  Les  fibres  nerveuses  sont  tuméfiées  et  détruites;  il 
peut  même  y  avoir  des  hémorragies. 

Schultze  a  également  vu  et  décrit  les  altérations  médul- 
laires. 

Dans  la  méningite  rachidienne,  Lcyden  et  Goldscheider  ' 
ont,  après  Hoche,  étudié  Tinfiltration  de  la  moelle  et  des 
racines  :  ces  notions  sont  demeurées  classiques.  Denucé^  parle 
des  altérations  des  nerfs  rachidiens,  de  leurs  racines,  des 
ganglions  spinaux;  il  rappelle  que,  suivant  Lannelongue,  le 
tissu  du  nerf  résiste  à  Tinfiltration  tuberculeuse  et  que  le 
processus  inflammatoire  au  niveau  des  racines  est  simple  et 
non  spécifique. 

Cependant  on  a  pu  décrire,  en  plein  tissu  nerveux,  des 
tubercules,  dans  certains  cas  de  méningite  tuberculeuse. 
Ainsi  Pérou  rapporte  deux  observations  de  méningite  tuber- 
culeuse avec  altération  du  moteur  oculaire  externe  et  du 
facial.  U  trouve  dans  Tintérieur  du  nerf  un  petit  tubercule 

1.  IIocHB,  Arcfiiv  filr  Psychiatrie,  XIX,  p.  200. 

2.  Schultze,  Speciellê  Patholof^ie  und  Therap.   de  XolhnageU   1901.  IX, 
p.  3.  Die  Erkrankiingen  (1er  Ilirnshaûte. 

3.  Leyden  et  Goldscheider,  NolhnaffeVs^  Pathologie  und  Therap. ^  X,  p.  316. 
Die  Erkrankungen  de<ï  Rùckenmarks. 

4.  Denlcé,  Le  mal  de  Pott  [Bibliotlièque  médicale^  Charcot-Deiîove  . 
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microscopique,  contenant  des  bacilles  finenient  colorables. 

Dans  les  cas  de  Péron*,  la  lésion  nerveuse  est  due  au 
bacille  lui-môme.  Quand  le  bacille  n'agit  pas  par  lui-même, 
il  est  probable  qu'il  agit  par  ses  toxines  en  déterminant 
des  altérations  vasculaires:  les  toxines  peuvent  arriver  à  la 
fois  à  tous  les  points  de  Taxe  médullaire  et  à  la  queue  de 
cheval,  par  Tintermédiaire  du  liquide  céphalo-rachidien  où 
elles  diffuseraient  du  foyer  tuberculeux  vertébral.  Cette  dis- 
sémination de  Tagent  nocif  par  le  liquide  céphalo-rachidien 
expliquerait  bien  la  grande  étendue  des  lésions  observées 
sur  la  moelle  et  la  queue  de  cheval  avec  une  source  bien 
localisée  sur.  une  vertèbre.  Elle  serait  favorisée  par  la  par- 
ticipation de  la  dure-mère  au  processus  inflammatoire  tuber- 
culeux. 

Ces  diverses  hypothèses,  difficiles  à  vérifier  absolument, 
quand  on  se  borne  à  Tétude  de  la  méningite  pottique  chez 
rhomme,  peuvent  trouver  une  démonstration  si  l'on  met  en 
œuvre  la  méthode  expérimentale. 

Ce  sera  l'objet  du  chapitre  qui  va  suivre. 

III.    —   EXPÉRLMENTATION 

Reproduire  expérimentalement  le  mal  de  Pott  et  sa  para- 
plégie, consisterait  à  inoculera  Tanimal  la  tuberculose,  au 
niveau  des  vertébrés,  et  à  suivre  les  progrès  de  Tinfection 
de  l'os  vers  la  moelle.  Ce  mode  d'inoculation  est  difficile;  il 
faudrait  réaliser  une  tuberculose  expérimentale  dans  le  tissu 
osseux,  et  si  on  parvenait  à  créer  la  carie  vertébrale,  rien 
ne  prouve  que  l'évolution  ultérieure  se  ferait  vers  le  canal 
rachidien. 

Comme  le  mal  de  Pott  agit  surtout  en  produisant  des 
néoformations,  qui  pénètrent  dans  le  canal  rachidien,  il  est 
plus  simple  d'injecter  dans  l'espace  épidural  ou  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  produits  tuberculeux,  et  de 
voir  ce  qu'il  advient  des  méninges,  de  la  moelle,  des  nerfs. 
Nous  verrons  plus  loin  que  Tinjection  épiduralc  est  celle  qui 

1.  Pkroîi,  Ai'ch.  ffén.  de  méd.,  1898,  II,  p.  412. 
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réalise  le  mieux  les  conditions  expérimentales  propres  à 
l'étude  d'un  mal  de  Pott  artificiellement  provoqué  :  au  con- 
traire l'injection  arachnoïdienne  détermine  le  plus  souvent 
une  méningite  tuberculeuse  aiguë,  dont  l'évolution  peut 
servir  à  édifier  la  pathogénie  de  la  méningite  rachidienno 
aiguë,  mais  n'est  pas  d'un  enseignement  aussi  précis  en  ce 
qui  concerne  la  paraplégie  pottique  expérimentale.  On  a 
utilisé  les  deux  voies,  pour  l'introduction  dans  le  canal 
rachidien  de  produits  tuberculeux. 

Quand  on  fait  l'examen  histologique  de  la  moelle  et 
de  ses  enveloppes  dans  la  paraplégie  pottique,  on  y  rencontre 
quelquefois  le  bacille  tuberculeux.  Le  plus  souvent  on  ne 
l'y  trouve  pas  :  on  peut  supposer  alors  qu'il  a  agi  par  ses 
toxines  ou  bien  que  l'action  exercée  par  les  produits  tubercu- 
leux a  été  purement  mécanique  (compression  par  la  pachy- 
méningite,  troubles  vasculaires).  Nous  savons  que,  sur 
d'autres  organes,  le  rein  par  exemple,  le  bacille  tuberculeux 
agit  tantôt  par  lui-même,  en  créant  des  foyers  de  tubercu- 
lose locale,  tantôt  par  sa  toxine  en  réalisant  une  néphrite 
tuberculeuse.  Il  doit  en  être  de  même  au  niveau  de  la  moelle 
ou  des  nerfs  qui  en  émanent  dans  leur  trajet  intrarachidien. 

Le  bacille  tuberculeux,  qu'il  agisse  par  lui-même  ou  par 
ses  toxines,  n'intéresse  pas  seulement  les  pomts  de  l'axe 
médullaire  en  contiguïté  avec  le  foyer  tuberculeux  osseux. 
Nous  savons  que  la  pachyméningite,  intermédiaire  fréquent 
entre  l'ostéite  et  la  myélite  s'étend  ordinairement  au-dessus 
et  au-dessous  du  point  osseux  malade.  Même  dans  le  cas  ou 
la  pachyméningite  ne  sert  pas  d'intermédiaire  entre  le  mal 
de  Pott  et  la  lésion  médullaire,  comme  dans  notre  observa- 
tion de  mal  de  Pott  lombo-sacré,  la  moelle  peut  être  inté- 
ressée loin  du  foyer  vertébral.  Ce  n'est  plus  une  compression 
locale  que  l'on  peut  invoquer,  mais  un  processus  étendu  a 
distance  et  à  la  propagation  duquel  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien doit  contribuer.  ,  . ..      ,        ,  ,„„ 

Ce  rôle  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  propagation 
de  la  méningite  tuberculeuse  est  mis  en  lumière  par  Peron. 
Sicard,  Armand  Delille. 

L'expérimentation  a  mis  à  l'épreuve  les  deux  mode. 
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d'action  du  bacille  tuberculeux,  c'est-à-dire  l'action  directe 
du  germe,  1  action  des  poisons  qu'il  sécrète.  La  plupart  des 
expérimentateurs  ont  emprunté  la  voie  crânienne,  car  leurs 
recherches  avaient  surtout  pour  but  d'élucider  le  problème 
de  la  méningite  tuberculeuse  cérébrale  :  rarement  on  a 
expérimenté  sur  les  méninges  rachidiennes. 

Nous  allons  exposer  ce  qui  a  été  fait  pour  Tétudc  de  la 
méningite  tuberculeuse  rachidienne,  nous  verrons  quel 
enseignement  on  peut  tirer  des  expériences  ayant  porté 
même  sur  les  méninges  crâniennes  en  ce  qui  touche  la 
palhogénie  des  troubles  nerveux  observés.  Nous  reproduirons 
les  résultats  de  nos  investigations  personnelles. 

VOIE   ÉPIDURALE 

Schmaus  \  le  premier,  a  essayé  de  produire  une  méningo- 
myélite  en  introduisant  dans  l'espace  épidural  des  produits 
manifestement  tuberculeux;  il  y  est  parvenu  dans  quelques 
rares  cas. 

Sicard*  a  inoculé  à  deux  chiens  des  cultures  très  viru- 
lentes de  bacille  de  Koch,  entre  la  dure-mère  et  le  canal 
osseux  vertébral,  et  a  déterminé,  après  six  semaines  dans  un 
cas  et  deux  mois  et  demi  dans  l'autre,  des  symptômes  de  para- 
plégie progressive  (avec  amaigrissement,  cachexie,  inconti- 
nence des  sphincters,  eschares),  amenant  la  mort  en  trois 
à  cinq  semaines.  A  l'autopsie,  on  trouve  un  anneau  caséo- 
fibreux  entourant  la  moelle  au-dessus  de  la  dure-mère  ;  à  ce 
niveau  la  dure-mère,  Tarachnoïde,  la  pie-mère  et  la  sub- 
stance médullaire  sont  agglomérées  en  un  seul  paquet.  A 
mesure  que  le  processus  progressait,  il  se  faisait  un  accole- 
ment  des  feuillets  méningés,  empêchant  l'ensemencement 
direct  et  la  dissémination  par  le  liquide  céphalo-rachidien 
du  bacille  tuberculeux.  11  y  avait  pénétration  de  la  moelle 
par  des  travées  exsudatives  et  le  bacille  de  Koch  fut  retrou- 
vé, au  sein  de  la  substance  médullaire.  Ces  faits  prouvent 
la  possibilité  de  la  myélite  tuberculeuse  à  la  suite  de  l'en- 

1.  SciiMAUS,  Die  Compresaionsmyelitis  bei  Rarien  der  Wirbelsaûle  Wies- 
baden,  1890. 

2.  SiCAHD,  Thèse  de  Paris,  1900,  n«  124. 


328  A.   GÀUSSEL. 

vahissement  direct  du  tissu  par  le  bacille  de  Koch  dans  la 
pachyméningite  tuberculeuse. 

Sicard  fait  remarquer  l'analogie  de  ces  résultats  expéri- 
mentaux avec  les  observations  de  méningo-myélite  tubercu- 
leuse rapportées  à  la  même  époque  par  Philippe  et  Ceslan. 
Il  décrit  ensuite  les  lésions  anatomo-pathologiques  de  celle 
myélite  dilTuse  mais  ne  mentionne  pas  les  lésions  des  nerfs 
rachidiens  ou  de  la  queue  de  cheval. 

Armand  Delille  *  injecte  dans  Tespace  épidural  du  chien, 
entre  la  septième  vertèbre  lombaire  et  la  première  sacrée  le 
poison  caséifiant  du  bacille  de  Koch  préparé  par  Auclair  sous 
le   nom  d'éthéro-bacilline.  L'animal  devient  paraplégique 
vers  la  quatrième  semaine,  mais  Timpotence  n'est  que  transi- 
toire et  l'on  voit,  vers  la  huitième  ou  la  dixième  semaine, 
les  fonctions  motrices  se  rétablir  tout  en  restant  affaiblies. 
L'animal  étant  sacrifié  «  on  trouve  à  partir  de  la  troisième 
semaine  une  gaine  de  tissu  lardacé  ou  caséeux  en  ceilains 
points,  entourant  la  gaine  durale  à  laquelle  il  adhère,  tandis 
qu'il  s'étend  d'autre   part  jusqu'au  périoste  des  vertèbres 
et  aux  ligaments  intervertébraux...   L'examen  des  coupes 
montre  que  la  pie-mère  est  absolument  intacte,  ainsi  que  la 
surface  interae  de  la  gaine  dure-mérienne  et  que  les  lésions 
sont  restées  localisées  à  la  face  externe  de  cette  gaine;  elles 
n'ont  donc  agi  sur  la  moelle  que  par  compression  directe  et 
par  les  troubles  circulatoires  que  provoquent  les  compres- 
sions vasculaires.  » 

Armand  Delille  rapproche  cette  paraplégie  expérimentale 
et  ses  lésions,  de  la  paraplégie  du  mal  de  Pott.  11  conclut  ce 
premier  mémoire  en  disant  :  «  1^11  est  possible  de  reproduire, 
en  l'absence  du  bacille  tuberculeux  et  par  l'injection  seule 
de  ses  poisons  au  niveau  des  méninges,  des  réactions  anato- 
miques  très  comparables  à  celles  qu'on  observe  dans  la 
tuberculose  méningée  chronique. 

2<»  L'introduction  de  ces  poisons  au  niveau  des  méninges 
spinales  provoque  des  symptômes  tout  à  fait  analogues  à 
ceux  que  produit  cette  même  affection  dans  les  pachyleplo- 

1.  Armand  Delille,  Arch.  de  mé(L  exp.^  mai  1902. 
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méningites  primitives  ou  secondaires  à  la  tuberculose  verté- 
brale. » 

Ainsi,  en  injectant,  dans  l'espace  épidural,  soit  des  cul- 
tures du  bacille  de  Koch,  soit  l'extrait  éthéré  de  ce  bacille, 
on  a  pu  réaliser  une  paraplégie  avec  lésion  méningo-médul- 
laire  rappelant  la  paraplégie  pottique  et  ses  lésions.  Aucun 
des  observateurs  n'a  étudié  dans  ces  cas  les  nerfs  rachidiens, 
les  altérations  méniiïgées  ayant  seules  attiré  leur  attention. 

Sicard  et  Armand  Delille  ont  utilisé  la  voie  épidurale; 
ils  ont  fait  également,  avec  d'autres  observateurs,  des  injec- 
tions intra-arachnoïdiennes.  Mais  ces  expériences  sont  moins 
démonstratives  en  ce  qui  concerne  le  mal  de  Pott,  car  le 
plus  souvent  le  résultat  en  était  une  méningite  aiguë  rapide- 
ment mortelle. 

VOIE  ARACHNOÏDIENNE 

Martin  S  Martin  et  Vaudremer*,  Sicard,  Péron'  ont 
reproduit  la  méningite  tuberculeuse  en  injectant  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  de  cobayes  soit  des  cultures  de 
bacille  de  Koch,  soit  de  la  tuberculine. 

Armand  Delille^,  dont  les  recherches  sont  consignées 
dans  le  mémoire  déjà  cité  et  dans  sa  thèse  inaugurale,  s'est 
servi  des  poisons  préparés  par  Auclair  *  l'éthéro-bacilline 
(poison  caséifiant),  la  chloroformo-bacilline  (poison  scléro- 
sant) et  a  réalisé  par  leur  injection  intra-rachidienne  des 
lésions  intéressantes  dont  il  rapporte  une  étude  détaillée 
dans  sa  thèse. 

Il  décrit  les  lésions  observées  dans  la  moelle  et  les  racines 
nerveuses;  à  propos  de  ces  dernières  il  écrit  :  «  Les  racines 
nerveuses  ne  présentent  pas  de  lésions  appréciables  de  leurs 
cylindres-axes,  ni  de  leur  gaine  de  myéline,  il  n'y  a  à  noter 
qu'une  légère  infiltration  lymphocytique,  le  long  des  travées 
conjoncLives  et  des  petits  vaisseaux  qui  pénètrent  dans  les 
racines;  mais  comme  nous  n'avons  pu  faire  de  fixation  à 
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Tacide  osmique,  nous  n'avons  pu  étudier  les  modifications 
de  la  gaine  de  myéline  (page  25).  »  A  propos  du  mode  d'ac- 
tion de  la  pachyméningite  dans  la  paraplégie  du  mal  de  Pott 
il  dit  :  «  L'introduction  des  poisons  locaux  dans  le  tissu  sous- 
arachnoïdien,  c'est-à-dire  au  contact  même  de  la  moelle,  ne 
provoque  aucun  phénomène  d'intoxication  de  cette  partie 
des  centres  nerveux;  ce  n'est  que  lorsque  les  lésions  ont 
abouti  à  la  constitution  d'une  lepto-tnéningite  plastique 
épaisse  (du  quinzième  au  seizième  jour)  qu'elles  provoquent 
une  compression  radiculaîre  et  médullaire  qui  se  traduit  par 
la  paraplégie  avec  amyotrophie  et  troubles  sphinctériens, 
les  lésions  et  les  symptômes  sont  dans  ce  cas  très  analogues 
à  ceux  qu'on  observe  dans  la  méningite  pottique  ou  dans  la 
pachylepto-méningite  tuberculeuse  primitive  (page  28).  » 

C'est  donc  par  des  troubles  mécaniques  que  la  méningite 
racbidienne  réalise  la  paraplégie  pottique  :  cette  opinion 
d'Armand  Delille  se  retrouve  dans  une  conclusion  générale 
qui  fait  suite  à  une  étude  de  l'action  des  poisons  tubercu- 
leux sur  les  éléments  nerveux  après  des  injections  intra- 
cérébrales.  <c  Les  poisons  locaux,  caséifiant  et  sclérosant, 
restent  sans  action  sur  la  cellule  nerveuse  et  même  sur  les 
divers  éléments  du  tissu  nerveux,  ils  ne  peuvent  agir  sur 
les  centres  nerveux  que  par  les  troubles  mécaniques  qui 
résultent  du  développement  des  lésions  hyperplasiques  qu'ils 
provoquent  (page  48).  » 

Après  avoir  expérimenté  avec  les  poisons  diffusibles  du 
bacille  de  Koch  (tuberculine  brute,  tuberculine  de  Borrel) 
employés  en  injection  intra-cérébrale,  Armand  Delille  con- 
clut à  un  double  mécanisme  d'action  du  bacille  tuberculeux 
sur  les  centres  nerveux  :  1®  une  action  mécanique;  —  2^  par 
les  poisons  diffusibles  le  bacille  produit  des  phénomènes 
d'intoxication  de  la  cellule  nerveuse,  sans  modifications  his- 
tologiques  des  méninges,  ni  altérations  de  la  cellule  nerveuse 
appréciables  par  les  techniques  histologiques  que  nous  pos- 
sédons actuellement. 

Dans  son  élude  des  lésions  anatomiques  de  la  méningite 
tuberculeuse,  Armand  Delille  insiste  sur  l'infiltration  leuco- 
eytique  diffuse  à  prédominance  périvasculaire  et  à  tendance 
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nodulaire,  déjà  vue  et  décrite  par  Péron  et  Sicard.  (Nous 
avons  retrouvé  cette  infiltration  dans  les  méninges  rachi- 
diennes  de  notre  malade.)  Aussi  lorsqu'il  arrive  à  exposer 
ses  idées  sur  la  pathogénie  des  accidents  myélitiques  du  mal 
de  Pott,  Armand  Delille  donne  une  place  prépondérante  aux 
troubles  vasculaires. 

«  Nous  pensons  qu'il  est  beaucoup  plus  logique  d'expli- 
quer les  lésions  dégénéralives  que  Ton  trouve  dans  la  moelle 
en  cas  de  lésions  tuberculeuses  siégeant  dans  son  épaisseur 
ou  dans  la  pie-mère,  par  des  troubles  circulatoires,  que 
par  l'action  d'hypothétiques  toxines  tuberculeuses,   allant 
atteindre  les  tissus  avoisinants,  puisque  rien,  dans  nos  re- 
cherches expérimentales,  ne  permet  d'admettre  cette  hypo- 
thèse; nous  avons  vu  en  effet  que  les  poisons  locaux  du 
bacille  tuberculeux  ne  produisent  que  des  lésions  dégénéra- 
lives sur  place,  lésions  qui  se  font  aux  dépens  des  éléments 
migratilcs  du  sang,  sans  que  le  tissu  nerveux  prenne  part  à 
la  réaction  anatomique,  et  d'autre  part  que  les  toxines  diffu- 
sibles,  ou  bien  tuent  rapidement  lorsqu'elles  sont  injectées 
à  dose  suffisante,  ou  bien  permettent,  lorsque  la  dose  mor- 
telle n'est  pas  atteinte,  la  survie  de  Tanimal  sans  produire 
aucune  lésion  notable  des  centres   nerveux  (page   74).   » 
«  Une  lésion  tuberculeuse  n'agit  que  sur  les  éléments  rap- 
prochés du  tissu  nerveux,  et  seulement  par  le  double  méca- 
nisme de  la  compression  directe  ou   des  troubles  vascu- 
1  lires  (page  80).  » 

Il  n'admet  pas  le  rôle  direct  des  toxines  agissant  sur 
l'élément  nerveux  pour  y  créer  des  lésions,  comme  le  pen- 
sent Péron,  Anglade*. 

INJECTION    DE    LIQUIDE    CÉPHALO-RACHIDIEN    DE    MÉNINGITIQirES 

Dans  toutes  les  expériences  dont  nous  avons  parlé 
jusqu'ici,  les  différents  observateurs,  pour  étudier  le  rôle  dos 
poisons  du  bacille  de  Koch,  se  sont  adressés  à  des  prépara- 
lions  obtenues  artificiellement  (tuberculine,  extrait  éthéré, 
etc.)  et  les  ont  injectées  dans  le  canal  rachidien  de  l'animal 

1.  A?roLADE,  Revue  neurologique,  1902. 


332  A.   GAUSSEL. 

en  expérience  (ou  bien  sous  les  méninges  crâniennes).  Il 
devait  venir  à  l'esprit  des  expérimentateurs  de  se  servir  de 
liquide  céphalo-rachidien  d'un  sujet  atteint  de  méningitn 
tuberculeuse  pour  essayer  de  créer  chez  l'animai  la  tuber- 
culose méningée  par  injection  intra-rachidienne  ou  crâ- 
nienne. En  effet,  si  le  liquide  céphalo-rachidien  sert  d'in- 
termédiaire, pour  la  diffusion  de  la  maladie,  chez  le  sujet 
atteint  de  méningite  tuberculeuse,  il  doit  en  contenir  le 
germe  ou  ses  toxines  et  doit  pouvoir  la  reproduire  chez 
l'animal  en  expérience. 

C'est  ce  qu'a  voulu  démontrer  Martin.  Il  a  injecté  sous 
les  méninges  d'un  cobaye  du  liquide  céphalo-rachidien  pro- 
venant d'un  enfant  mort  de  méningite  tuberculeuse.  Un  demi- 
centimètre  cube  de  ce  liquide  céphalo-rachidien  tue  le 
cobaye  en  huit  jours;  on  retrouve  le  bacille  tuberculeux  dans 
les  méninges  du  cobaye  mort.  Un  cobaye  témoin,  qui  avait 
recule  même  liquide  pathologique  dans  la  peau,  est  tué  en 
quatre  semaines  seulement. 

En  opérant  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par 
la  ponction  lombaire  pendant  la  vie,  le  cobaye  inoculé  dans 
l'espace  arachnoïdien  meurt  en  18  jours,  le  cobaye  témoin 
inoculé  sous  la  peau  survit  encore  après  deux  mois. 

Pérou,  Armand  Delille,  dans  leurs  études  expérimen- 
tales, n'ont  pas  utilisé  le  liquide  céphalo-rachidien  de  sujets 
atteints  de  méningite  tuberculeuse.  Sicard  (page  106,  de  sa 
thèse),  dans  cinq  cas  de  méningite  tuberculeuse  chez  l'homme, 
a  inoculé  le  liquide  céphalo-rachidien  sous  les  méninges 
cérébrales  du  cobaye  sans  obtenir  aucun  symptôme  morbide; 
une  seule  fois,  il  provoque  chez  l'animal  des  crises  épilepti- 
formes  intenses,  mais  l'animal  se  rétablit  progressivement. 

Martin  et  Sicard  se  sont  servis  de  liquide  céphalo-rachi- 
dien provenant  de  méningites  tuberculeuses  aiguës  en  évo- 
ution. 

Nous  avons  essayé  de  produire  les  lésions  médullaires  et 
nerveuses  par  l'injection,  dans  les  méninges  rachidiennes  du 
chien,  de  liquide  céphalo-rachidien  provenant  de  la  malade 
qui  fait  l'objet  de  notre  première  observation.  C'était  une 
emme  atteinte  depuis  environ  trois  ans  d'un  mal  de  Pot» 
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dorso-lombaire  et  qui  préaeatait  une  paraplégie   complète 
depuis  environ  un  mois. 

Voici  quels  ont  été  les  résulats  de  notre  expérience  : 

Expérience  personnelle.  —  Un  chien  jeune,  pesant  14  ktiogrammes, 
reçoit,  le  23  décembre  1904,  en  injection  intra-rachidienne  (sous  Tara- 
chnoîde),  4  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  prélevé  par 
ponction  lombaire  chez  une  femme  atteinte  de  paraplégie  pottique 
datant  d'un  mois  (le  mal  de  Polt  remontait  à  3  ans  environ). 

Au  point  de  vue  du  manuel  opératoire  nous^avoDs  adopté  la  manière 
de  faire  recommandée  par  Armand  Delille  :  le  chieu  était  solidement 
attaché  et  roulé  en  boule,  nous  avons  pratiqué,  en  prenant  les  précau- 
tions antiseptiques  d'usage,  une  ponction  lombaire  au  niveau  de  la 
région  lombaire  inférieure  (entre  la  saillie  des  deux  os  iliaques). 
Cette  injection  a  été  faite  sans  anesthésie  préalable.  Après  écoulement 
d'une  certaine  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  sanguinolent, 
nous  avons  poussé  notre  injection  de  liquide  céphalo-rachidien  lente- 
ment dans  le  canal  rachidien  du  chien.  Quelques  secousses  brusques 
dans  les  membres  inférieurs  ont  marqué  le  commencement  de  l'injec- 
tion, puis  l'animal  a  supporté  l'opération  sans  se  plaindre,  ni  s'agiter. 
Quand  on  détache  le  chien,  il  se  tient  parfaitement  sur  sou  train  pos- 
térieur, et  marche  comme  avant  l'intervention. 

Les  jours  suivants  il  ne  paraît  nullement  éprouvé  par  ce  qu'on  lui  a 
fait,  il  mange  comme  d'habitude  et  n'a  pas  de  fièvre. 

Vers  le  10"  jour,  l'animal  est  triste,  abattu,  il  mange  moins  bien, 
reste  volontiers  couché  dans  sa  niche.  Cet  état  dure  plusieurs  jours 
pendant  lesquels  il  semble  s'affaiblir  de  plus  en  plus,  il  marche  diffici- 
lement et  passe  son  temps  couché  ou  assis  sur  son  train  postérieur;  il 
a  visiblement  maigri.  Il  n'a  pas  eu  de  fièvre. 

Vers  le  20*  jour,  le  poids  n'est  plus  que  de  12  kilogrammes,  il  a  donc 
perdu  2  kilogrammes  en  trois  semaines.  Il  n'y  a  pas  de  paraplégie 
absolue,  mais  de  la  faiblesse  du  train  postérieur  et  de  l'asthénie  géné- 
rale. Pas  de  troubles  des  sphincters;  la  sensibilité  est  conservée,  le 
chien  réagit  quand  on  le  pique,  ou  qu'on  le  pince. 

L'animal  est  alors  mis  à  mort  par  la  chloroformisation  et  l'autopsie 
immédiatement  pratiquée. 

Auparavant  on  fait  une  ponction  lombaire  aseptique  et  l'on  retire 
plusieurs  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  non  puru- 
lent, que  l'on  injecte  dans  le  péritoine  de  deux  cobayes  (i  cent,  cube 
à  chaqoe  animal).  On  ouvre  alors  le  canal  rachidien  dans  la  région 
lombaire  etsacrée.  Il  n'y  a  pas  de  grosses  lésions  appréciables  à  l'œi 
nu.  Les  méninges,  la  moelle,  les  racines  rachidiennes  paraissent  saines 

On  prélève  alors  un  fragment  de  la  moelle  lombaire  et  des  racines 
de  la  queue  de  cheval  que  l'on  fixe  au  formol. 

Après  coloration  d'une  part  avec  l'hématéine-éosine,  d'autre  part 
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avec  la  safranine  et  le  picro-indigo-carmin  on  étudie  les  lésions  micro- 
scopiques. 

Élude  histologique  de  la  moelle  lombaire,  —  Les  méninges  molles  pré- 
sentent une  dilatation  considérable  de  leurs  vaisseaux  qui  sont  remplis 
de  lymphocytes  en  grand  nombre;  il  y  a  une  iottllratîon  légère  péri- 
vasculaire  dans  toutes  les  méninges  molles. 

A  la  périphérie  des  nerfs,  que  la  coupe  a  intéressés  entre  la  dure- 
mère  et  la  moelle,  on  trouve,  par  places,  quelques  traînées  de  mononu- 
cléaires, surtout  au  voisinage  des  capillaires;  on  les  voit  même  en  ce 
point  pénétrer  discrètement  dans  un  faisceau  nerveux. 

Les  vaisseaux  qui  pénètrent  dans  la  moelle  ont  leur  gaine  lymphoïde 
infiltrée  de  mononucléaires  :  dans  la  moelle  même  on  peut  noter  une 
infiltration  très  discrète,  surtout  dans  la  région  de  la  substance  grise. 
Les  espaces  péricellulaires  renferment  un  plus  grand  nombre  de  ceU 
Iules  rondes  que  normalement  et  quelques-unes  des  cellules  nerveuses 
présentent  un  léger  processus  de  plasmolyse  périphérique. 

Il  s'agit  eu  somme  d*une  lésion  diffuse  et  très  légère  dont  la  caracté- 
ristique est  une  infiltration  par  des  mononucléaires. 

Étude  histologique  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  —  Au  niveau  de  la 
queue  de  cheval,  les  vaisseaux  sont  extrêmement  dilatés  sans  infiltra- 
tion périphérique  bien  prononcée.  Au  niveau  de  quelques  capillaires 
cependant,  à  la  périphérie  des  nerfs  ou  dans  l'intérieur  de  ces  derniers 
on  peut  constater  de  tout  petits  nodules  microscopiques. 

Certaines  portions  de  nerfs  présentent  une  infiltration  un  peu  plus 
diffuse,  qui  aboutit  par  places  à  la  destruction  du  tube  nerveux,  mais 
cette  lésion  est  très  discrète. 

En  somme,  au  niveau  des  nerfs  comme  au  niveau  de  la 
moelle,  la  lésion  se  caractérise  par  une  infiltration  de  mono- 
nucléaires avec  atteinte  très  discrète  de  l'élément  noble.  Il 
s*agit  d'un  processus  à  un  stade  peu  avancé.  Etant  donné  que 
chez  notre  chien  Tétat  général  et  local  paraissait  s'améliorer, 
il  est  probable  que  ce  processus  aurait  évolué  vers  la  guérison. 

Pour  obtenir  une  lésion  plus  marquée  et  mieux  réaliser 
les  conditions  d'infection  du  liquide  céphalo-rachidien,  telles 
qu  on  peut  les  observer  dans  le  mal  de  Polt,  il  aurait  fallu  à 
plusieurs  reprises  injecter  du  liquide  céphalo-rachidien  de 
pottique  sous  les  méninges  du  chien  ;  malheureusement  notre 
malade,  qui  avait  permis  de  faire  la  première  injection,  mou- 
rut assez  rapidement  et,  la  paraplégie  pottique  ne  se  trouvant 
pas  d'une  façon  très  courante  dans  les  services  hospitaliers, 
il  nous  a  été  impossible  de  pousser  plus  loin  rexpérience. 


ÉTUDE   PATflOGÉNIOUE  DE  LA  PARAPLÉGIE   DU   MAL  DE   POTT.      335 

Telle  qu'elle  est,  cette  expérience  nous  a  donné  encore 
des  résultats  intéressants. 

Nous  avons,  en  effet,  injecté  à  un  chien  du  liquide  céphalo- 
rachidien  qui  avait  baigné  un  foyer  de  pachymé^iingite 
tuberculeuse;  il  pouvait  contenir  le  bacille  de  Koch  ou  ses 
toxines.  Le  chien  n'a  pas  succombé  à  Tinjection  intra-ara- 
chnoïdienne,  il  n'a  eu  ni  méningite  tuberculeuse  aiguë,  ni 
méningite  rachidienne  par  infection  secondaire;  Tabsence 
(le  fièvre,  la  formule  nettement  mononucléaire  du  processus 
méningé  permettent  d'éliminer  cette  deuxième  affection. 

Cependant,  les  méninges,  la  moelle,  les  nerfs  ne  sont  pas 
restés  indifférents  à  cette  injection  et  nous  avons  nettement 
constaté  les  lésions  d'une  inflammation  discrète  et  diffuse. 

II  est  probable  que  ce  n'est  pas  au  bacille  de  Koch  qu'il 
convient  de  rapporter  ces  lésions,  mais  plutôt  aux  toxines 
que  le  foyer  de  pachyméningite  avait  dû  laisser  diffuser 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  la  malade,  à  qui  nous 
avons  emprunté  le  liquide  de  l'injection.  Un  argument  en 
faveur  de  l'absence  du  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien  du  chien,  c'est  que  l'injection  de  ce  liquide  à  deux 
cobayes  ne  les  a  pas  rendus  tuberculeux. 

Le  mode  d'action  des  toxines  tuberculeuses  dans  cette 
expérience  est  à  rapprocher  de  celui  de  la  tuberculine  in- 
jectée au  voisinage  des  nerfs  et  qui  détermine  des  lésions  de 
névrite  bien  étudiées  par  Dopter  et  Lafforguo'. 

11  aurait  été  intéressant  de  rechercher  Teffet  de  l'injec- 
tion de  liquide  céphalo-rachidien  de  pottique  au  voisinage 
d'un  nerf,  le  nerf  sciatique  par  exemple.  C'était  un  point 
que  nous  nous  étions  promis  d'envisager;  la  mort  do  notre 
malade  nous  a  empoché  de  mettre  cette  idée  à  exécution. 

Si  par  l'injection  au  voisinage  d'un  nerf  de  liquide  céphalo- 
rachidien,  provenant  d'un  malade  atteint  du  mal  de  Pott  (ou 
de  méningite  tuberculeuse),  on  réalisait  expérimentalement 
des  lésions  de  névrite,  ce  serait  un  argument  de  plus  en 
faveur  de  l'action  toxique  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
la  pathogénie  de  certains  accidents  nerveux  du  mal  de  Pott. 

1.  Dopter  ci  Laffoboue,  Aj'ch.  de  me'd.  expénmentale  et  d'anal,  palhol.^ 
jaUIetiSOl. 
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CONCLUSIONS 


Après  avoir  successivement  passé  en  revue  les  différentes 
opinions  émises  sur  les  causes  de  la  paraplégie  pottique  en 
rappelant  les  lésions  anatomiques  sur  lesquelles  chaque 
auteur  basait  sa  manière  de  voir,  nous  avons  conclu  à  la 
multiplicité  des  éléments  pathogéniques. 

Que  la  paraplégie  survienne  dans  un  mal  de  Pott  dorsal, 
lombaire,  ou  lombo-sacré,  la  compression  et  Tinflammation 
sont  les  deux  processus  observés. 

L'étude  des  lésions  d'ordre  inflammatoire  nous  a  permis 
de  rappeler  le  rôle  de  la  pachyméningite,  de  la  myélite,  des 
lésions  radiculaires. 

Ces  dernières  moins  bien  connues  ont  surtout  fixé  notre 
attention. 

L'étude  et  la  comparaison  des  diverses  préparations  que 
nous  avons  pu  examiner,  les  unes  provenant  d'un  mal  de 
Pott  dorsal,  les  autres  d'un  mal  de  Pott  de  la  i*  vertèbre 
lombaire,  d'autres  enfin  résultant  de  l'expérimentation  chez 
le  chien,  permettent  de  se  rendre  compte  du  processus  ana- 
tomique  qui  préside  à  la  formation  des  lésions. 

Le  foyer  de  tuberculose  vertébrale  ou  méningée  devient 
la  source  de  toxines  tuberculeuses  qui  se  diffusent  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  portent  leur  action  sur  les 
méninges,  la  moelle,  les  racines,  d'autant  plus  fortement 
que  l'on  considère  un  point  de  ces  organes  plus  proche  du 
mal  de  Pott. 

Le  premier  effet  est  d'amener  une  dilatation  vasculaire, 
très  marquée  sur  toutes  nos  préparations,  en  même  temps 
qu'une  infiltration  par  les  mononucléaires  surtout  abon- 
dants autour  des  vaisseaux. 

Au  niveau  de  la  moelle  et  des  nerfs,  cette  infiltration  est 
d'autant  plus  marquée  que  l'on  considère  un  point  plus 
proche  de  la  surface. 

Cette  infiltration  de  mononucléaires  pénètre  dans  le  nerf, 
dans  la  moelle,  entoure  les  éléments  nobles  (tube  nerveux, 
cellules  ganglionnaires  de  la  substance  grise)  pour  lesquels 
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elle  joue  le  rôle  d  un  véritable  macrophage  et  arrive  parfois 
à  les  détruire. 

Ce  rôle  destructeur  n'est  pas  dévolu  aux  seuls  mono- 
nucléaires, car  nous  avons  vu  Télément  conjonclif  du  nerf 
et  la  ncvroglie,  proliférer  à  leur  tour,  entourer  le  tube  ner- 
veux, étouffer  la  cellule  nerveuse. 

L'altération  vasculaire  manifeste  qui  a  précédé  la  des- 
truction des  éléments  nerveux^  ne  saurait  d'ailleurs  expli- 
quer toutes  les  lésions;  en  certains  points,  en  particulier  au 
niveau  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  la  lésion  cellu- 
laire existe  sans  que  l'infiltration  de  mononucléaires  puisse 
être  incriminée,  sans  que  la  névroglie  ait  proliféré  ;  il  faut 
bien  dans  ces  cas  admettre  l'action  directe  de  la  toxine 
tuberculeuse  sur  l'élément  nerveux. 

La  toxine  tuberculeuse  agit  donc  de  deux  façons  :  d'abord 
elle  exerce  son  action  sur  les  vaisseaux  et  détermine  des 
lésions  de  vascularite  qui  peuvent  à  elles  seules,  surtout 
dans  les  cas  chroniques,  devenir  la  cause  déterminante  de 
névrites  vasculaires  ou  de  sclérose  médullaire. 

Les  expériences  faites  avec  les  extraits  du  bacille  tuber- 
culeux préparés  suivant  la  méthode  d'Auclair,  ont  mis  eu 
lumière  l'existence  de  poisons  sclérosants  dont  l'action  est 
démontrée  non  seulement  pour  les  centres  nerveux  (Armand 
Delille)  mais  encore  pour  d'autres  organes,  par  exemple  le 
rein  (Bernard  et  Salomon). 

La  toxine  agit  encore  par  influence  directe  sur  l'élément 
nerveux.  C'est  de  l'association  de  ces  deux  processus,  — 
altérations  vasculaires  et  pouvoir  toxique  —  que  résultent 
les  lésions  médullaires  et  radiculaires  au  cours  du  mal  de 
Pott  quand  la  compression  ne  saurait  être  mise  en  cause. 
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SUR  L'HISTOTOPOGRAPHIE  DU  TISSU  ÉLASTIQUE 
DANS  LES  PAROIS  DE  L'INTESTIN  HUMAIN 

PAR 

J.   PANEA 

Préparateur  à  l'Institut  de  pathologio  et  de  bactériologie  de  Bacharcst. 


Le  cadre  des  recherches  sur  le  tissu  élastique,  quoique 
élargi  par  les  nouvelles  méthodes  techniques,  ne  renferme 
que  très  peu  de  chose  sur  Télément  élastique  de  Tintestin. 

Jusqu'à  présent,  dans  les  plus  récents  manuels  et  traités, 
loin  de  trouver  une  histotopographie  de  ce  tissu,  à  peine 
est-il  question  de  sa  présence  dans  les  parois  de  Tintestin, 
quoiqu'il  y  existât  en  quantité. 

Les  dernières  recherches  de  M.  Mironescu*,  qui  attirent 
surtout  Tattention  sur  Timportance  de  l'élément  élastique 
dans  les  parois  de  Testomac,  m'ont  décidé  à  chercher  à 
établir  le  type  histotopographique  de  ce  tissu  dans  l'intestin 
humain. 

Malgré  les  essais  similaires  publiés  par  Dobbertin  *  et 
Livini'  dès  Tannée  1896,  l'élément  élastique  de  l'intestin  a 
été  tout  aussi  peu  considéré  qu'auparavant. 

L'élasticité  des  parois  de  l'intestin  a  été  mise  entière- 
ment sur  le  compte  de  l'élasticité  des  fibres  musculaires. 

1.  Th.  Mironescu,  Das  elastische  gewebe  der  Mageawand  und  die  Beziehao; 
desselben  zur  Pathologie  des  Magens.  Berliner  klin.  Wockenschr.  N»  33»  19ô:i. 

2.  R.  Dobbertin,  Ueber  die  Verbreitung  und  Anordung  des  elasUschea 
Gewebeâ  in  den  Schichten  des  Gesamten  Darmkanaies.  Rostock,  1896. 

3.  F.  Livmi,  Le  tissu  élastique  dans  ies  organes  du  corps  humain. 
/"  Mémoire,  édit.  Ch.  Clausen.  Turin,  1900. 
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Le  peu  d'importance  qu'on  accorde  généralement  à  ce 
lissu,  parmi  les  phénomènes  physiques  qui  déterminent 
l'acte  de  la  digestion  intestinale  est  peut-être  le  résultat  de 
cette  fausse  opinion. 

On  connaît  le  rôle  que  ce  tissu  élastique  joue  dans  tous 
les  organes  où  sa  présence  est  bien  connue. 

Dans  les  artères,  par  exemple,  il  est  le  seul  régulateur 
du  courant  sanguin,  et  les  ligaments  jaunes  remplissent  une 
fonction  tout  à  fait  comparable  à  celle  des  muscles,  d'où 
leur  dénomination  de  muscles  passifs. 

Le  tissu  élastique  ne  consommant  pas  comme  le  muscle, 
il  résulte  pour  l'organisme  une  économie  remarquable  et 
pour  cela  il  remplace  le  tissu  musculaire  partout  où  il  est 
possible  ;  ainsi,  par  exemple,  dans  le  grand  ligament  cervical 
des  quadrupèdes,  etc.  *. 

La  quantité  des  fibres  élastiques  de  l'intestin  est  assez 
abondante  et  leur  distribution,  même  parmi  les  fibres  mus- 
culaires nous  fait  comprendre  leur  rôle  tant  comme  collabo- 
rateurs de  l'élément  musculaire  que  comme  agents  indé- 
pendants. 

On  peut  supposer  que  les  fibres  élastiques  remplissent 
un  rôle  déterminé  et  nécessaire  dans  le  mécanisme  phy- 
sique de  la  digestion,  ayant  en  vue  aussi  la  date  de  leur 
apparition  dans  l'organisme. 

Des  recherches  en  ce  sens  ont  été  publiées  parR.  FischeP. 
Il  trouve  que  l'apparition  de  l'élément  élastique  dans  l'in- 
testin, n'est  pas  antérieure  au  premier  mois  de  la  vie  extra- 
utérine et  cet  élément  est  très  réduit  pendant  toute  l'époque 
de  Tallaitement. 

Au  cours  de  mes  recherches. personnelles  j'ai  eu  l'occa- 
sion de  contrôler  ces  données  et  d'arriver  à  des  constatations 
identiques.  Par  conséquent  l'époque  de  l'apparition  de  ce 
tissu,  ainsi  que  son  évolution  me.  font  supposer  qu'il  est  en 
étroite  relation  avec  le  régime  alimentaire. 


1.  Voir  M.  Du  VAL,  Cours  de  physiologie. 

2.  R.  FiscHBL,  Ueber  das  Elastingewebe  der  Saûlingsdarmes.  —  lahrb, 
f.  kinderhkde,  3  F.  1903. 
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Ainsi  il  ne  commence  à  prendre  consistance  qu'avec  le 
changement  du  régime  alimentaire,  après  la  première  année 
de  l'existence. 

La  minime  quantité  du  tissu  élastique  qu'on  trouve  dans 
rintestin  dos  nourrissons  n'est  pas  sans  avoir  une  certaine 
importance,  surtout  si  l'on  réfléchit  à  la  nécessité  de  son 
apparition  dès  le  commencement  de  l'alimentation  buccale. 
L'utilité  de  cet  élément  résulte  de  sa  présence  dans  les  vais- 
seaux sanguins  même  pendant  la  vie  intra-utérine.  Mais, 
tant  que  son  apparition  et  son  évolution  ne  sont  pas  en 
relation  avec  la  nécessité  il  ne  peut  élre  qu'anormal. 

C'est  pour  cela  que  l'intestin  des  nourrissons,  le  moins 
pourvu  de  fibres  élastiques,  se  ressent  chaque  fois  qu'on 
force  ses  moyens  tant  soit  peu,  c'est-à-dire  au  moindre  écart 
de  régime.  C'est  la  seule  manière,  il  me  semble,  d'expli- 
quer la  faiblesse  de  l'intestin  des  nourrissons,  si  pauvre  en 
tissu  d'appui. 

Tout  en  considérant  l'élément  pathogène  comme  un 
élément  indispensable,  je  crois,  avec  Fischel,  que  cette  con- 
ception est  la  seule  qui  explique  la  tendance  au  météorisme 
et  aux  mouvements  péristaltiques  irréguliers. 

On  peut  faire  encore  d'autres  considérations  sur  la  fai- 
blesse de  l'intestin  à  ce  point  de  vue,  tant  chez  le  nourrisson 
que  chez  l'adulte.  Il  est  bien  entendu  qu'il  peut  exister  des 
anomalies  pour  ce  tissu  aussi  ;  comme  des  anomalies  par 
développement  tardif,  ou  par  une  pauvreté  quantitative, 
môme  si  l'apparition  a  été  à  terme,  ou  par  l'absence  presque 
complète,  soit  enfin  par  des  altérations  pathologiques  subies 
sous  diverses  influences. 

M.  Mironescu  a  trouvé -un  cas,  où  l'élément  élastique  de 
l'estomac  manquait  presque  complètement. 

Je  me  réserve  de  revenir  à  ces  espèces  de  constatations 
faites  sur  l'intestin. 

Dans  rintestin  de  l'adulte,  comme  je  l'ai  déjà  relevé, 
Télément  élastique  attire  l'attention  par  son  abondance  et 
surtout  par  sa  distribution  particulière.  Pourtant  il  me  sem- 
ble que  la  quantité  de  cet  élément  est  exagérée  dans  les 
dessins  de  Livini. 
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Ceci  provient  d'une  insuffisante  décoloration  de  différen- 
«ialion,  de  manière  que  le  collagène  conservant  encore  la 
couleur,  Livini  a  fatalement  figuré  des  fibres  élastiques  là 
où  il  n'y  en  avait  pas. 

C'est  un  défaut  très  fréquent  de  la  coloration  avec  de 
l'orcéine,  dont  s*est  servi  Livini. 

La  technique  que  j'ai  employée  dans  mes  recherches  est 
la  suivante  : 

1«  Coloration  avec  la  fuchisne  Weigert  de  10-15  minutes. 

2^  Décoloration  dans  Talcool  chlorhydrique. 

3<>  Lavage  dans  Veau. 

4°  Coloration  avec  carmin  chlorhydrique  Mayer  10-15  minutes. 

5"^  DifTérenciation  dans  l'alcool  picrique. 

6«  XyloI,  baume. 

L'acide  picrique  non  seulement  différencie  le  proto- 
plasma en  le  colorant  en  jaune,  mais  encore,  superposé  à 
la  fuchisne  Weigert,  rend  les  fibres  élastiques  d'un  noir 
intense  qui  tranche  très  bien  sur  le  fond  des  tissus,  d'une 
coloration  si  pâle. 

Pour  faciliter  la  description  histotopographique  de  l'élé- 
ment élastique  dans  l'intestin  de  l'adulte,  je  choisis  comme 
typique  sa  disposition  dans  la  portion  du  duodénum  comprise 
entre  le  pylore  et  l'ampoule  de  Vater.  Ce  type,  quoiqu'il 
soit  très  ressemblante  celui  de  l'estomac,  reste,  pourtant, 
le  plus  complet  et  en  même  temps  le  plus  propre  à  faciliter 
une  description  de  l'autre  portion  de  l'intestin. 

Le  duodénum  entre  lepylore  et  fampoule  de  Vater. 

Les  fibres  élastiques  se  trouvent  répandues  dans  toutes 
les  couches. 

Mais  elles  sout  plus  abondantes  dans  la  muscularis 
mucosœ  et  dans  la  musculcuse  notamment  vers  la  limite 
entre  celle-ci  et  la  sous-muqueuse.  Avec  un  petit  grossisse- 
ment on  peut  très  bien  voir  ces  deux  portions  de  condensa- 
tion individualisées  du  reste  de  l'intestin,  presque  systéma- 
tisées en  deux  couches,  lesquelles,  inséparables  de  leur  fond 
musculaire,  peuvent  être  nommées  couches  musculo-élas- 
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tiques  :  la  couche  musculo-élastique  inlerne  (de  la  muqueuse) 
et  la  couche  musculo-élastique  externe  (de  la  musculeuse). 

La  direction  des  fibres  élastiques  qui  entrent  dans  leur 
constitution  est  généralement  pareille  à  celle  des  fibres 
musculaires  autour  desquelles  elles  sont  situées. 

Couche  musculo-élastique  interne  (de  la  muqueuse).  — 
L'élément  élastique  est  intimement  mêlé  à  l'élément  muscu- 


FiG.  \.  —  Le  duodénum  entre  le  pylore  el  l'ampoule  de  Vater.  —  a,  couche 
musculo-élastique  interne  [muscularis  muscosœ),  —  6,  glande  de  Bmnner. 
—  c\c',c",densifi cations  élastiques  qui  contournent  les  deux  couches  mus- 
culaires,—t/,densifications  élastiques  qui  contournent  les  grands  faisceaux 
musculaires. 


laire  de  la  muscularis  mucosœ  dans  toute  son  épaisseur 
et,  comme  lui,  est  disposé  en  deux  plans  :  l'un  externe 
formé  par  des  fibres  longitudinales,  Taulre  interne  par  des 
fibres  circulaires. 

De  cette  couche  se  détachent  des  fibres  élastiques  à  la 
manière  des  prolongements  externes  et  internes. 

Ces  derniers  accompagnent  presque  toujours  les  prolon- 
gements musculaires  déjà  connus  de  la  muscularis  mucosœ. 
Ils  sont  très  courts  et  s'arrêtent  après  avoir  parcouru  une 
petite  distance  à  travers  la  couche  conjonctive  sous-glandu- 
laire. 
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Dans  la  sous-muqueuse  les  prolongements  externes 
s'engagent  dans  Tintervalle  des  glandes  de  Brunner,  vont 
jusqu'à  Tépithélium,  et  entourent  la  plupart  des  glandes 
d'un  circuit  presque  complet. 

Couche  mmculo'élastifjue  externe,  —  Cette  couche  est 
formée  par  des  fibres  élastiques  denses  qui  entourent 
presque  entièrement  les  deux  tuniques  musculaires,  la  cir- 
culaire et  la  longitudinale  en  général  et  les  grands  faisceaux 
musculaires  en  particulier.  Ces  densiiications  existent  même 
dans  la  masse  musculaire,  les  fibres  élastiques  étant  inter- 
calées parmi  les  musculaires.  Elles  ont  aussi  la  même  direc- 
tion que  ces  dernières. 

Pourtant  il  y  a  des  prolongements  se  détachant  de  ces 
fibres  élastiques,  lesquels,  quoique  répandus  parmi  les  fibres 
musculaires,  n'ont  pas  la  môme  direction  que  celles-ci,  mais 
plutôt  une  direction  irrégulière.  Presque  toute  la  couche 
musculaire  est  sillonnée  par  de  pareilles  fibres  disparates. 

De  ces  densifications  élastiques  qui  contournent  les  deux 
couches  musculaires,  celle  qui  est  le  plus  près  de  la  sous- 
muqueuse  se  développe  davantage  dans  le  duodénum. 

Il  est  à  remarquer  que  vers  la  partie  de  la  sous- 
muqueuse  les  fibres  élastiques  sont  plus  denses  et  qu'elles 
deviennent  de  plus  en  plus  rares  à  mesure  qu'elles  pénè- 
trent dans  le  muscle.  Il  y  a  aussi  des  prolongements  qui, 
partis  de  cette  densification,  se  dirigent  vers  la  sous- 
muqueuse,  et,  une  fois  arrivés,  y  prennent  une  direction 
parallèle  à  celle  des  fibres  de  la  tunique. 

Dans  la  séreuse   aussi  je  trouve  une  condensation  de 
fibres  élastiques,  mais  cette  dernière  condensation  semble 
moins  individualisée.  M.  le  Prof.  Babes,  qui  a  examiné  plu- 
sieurs de  mes  préparations,  suppose  que  nous  avons  toL 
jours  affaire  à  une  couche  élastique  indépendante. 

Disposition  des  fibres  élastiques  dans  le  reste  de  l intestin. 

Dans  la  muscularis  mucosœ,  -—  A  partir  de  l'ampoule  de 
Vater  la  quantité  de  l'élément  élastique  commence  à 
décroître  progicssivement  de  manière  à  disparaître  presquo 
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complètement  dans  Tiléon.  Mais,  des  fibres  élastiques  com- 
mencent à  reparaître  dans  la  valvule  iléo-caecale  et  à  partir 
de  cette  valvule,  dans  le  caecum,  le  côlon  où  leur  quantité 
est  augmentée  et  le  rectum  où  elles  présentent  ceci  de  par- 
ticulier, qu'elles  envoient  des  prolongements  dans  la  mu- 
queuse jusqu'à  Tépithélium  glandulaire. . 

Dans  la  sous-muqueuse  la  quantité  des  fibres  élastiques 
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Fio.  2.  —  L'iléon  près  du  cspcum. 


est  en  rapport  direct  avec  la  couche  musculo-élastique  in- 
terne, c'est-à-dire  qu'elle  diminue  au  fur  et  à  mesure  qu'elle 
diminue  dans  l'autre. 

Cette  étroite  relation  entre  le  tissu  élastique  de  ces 
deux  couches,  ainsi  que  la  constatation  que  la  plupart  des 
fibres  élastiques  de  la  sous-muqueuse  se  détachent  de  la 
couche  musculo-élastique  interne,  m'autorisent,  il  me 
semble,  à  faciliter  ma  description,  comme  je  l'ai  fait,  en 
considérant  le  tissu  élastique  de  la  sous-muqueuse  comme 
dépendant  de  la  couche  musculo-élastique  interne. 

Des  fibres  élastiques  contiguës  à  la  musculeuse,  c'est-à- 
dire  des  prolongements  de  la  couche  musculo-élastique 
externe,  existent  tout  le  long  du  tube  intestinal,  avec  d'insi- 
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gnifiantes  variations   de  quantité,  surtout  dans  l'iléon  où 
leur  nombre  est  le  plus  amoindri. 

Dans  la  musculeiise,  celte  couche  conserve  constamment 
Télément  élastique  dans  toutes  les  portions  de  l'intestin.  La 
disposition  est  pareille  à  celle  décrite  pour  la  couche  mus- 
culo-élaslique  externe  du  duodénum  entre  le  pylore  et 
Tampoule,  si  Ton  excepte  surtout  Tiléon. 

A  partir  du  duodénum  l'élément  élastique  diminue  peu 
à  peu  dans  la  tunique  circulaire  musculaire  vers  la  sous- 
muqueuse  et  la  plus  manifeste  condensation  a  lieu  dans 
Tiléon  vers  et  dans  la  séreuse. 

Dans  le  caecum  reparaît  une  concentration  des  fibres 
élastiques  vers  la  sous-muqueuse,  qui  s'accentue  dans  le 
colon  et  persiste  dans  le  rectum.  On  peut  distinguer,  même 
dans  la  séreuse,  une  certaine  concentration,  peu  appréciable, 
surtout  dans  le  rectum. 

Dans  la  valvule  iléo-cœcale,  surtout  vers  la  pointe,  il  y 
a  aussi  beaucoup  de  fibres. 

Elles  entourent  les  trois  couches  de  la  musculeuse  et  se 
condensent  entre  elles  en  pénétrant  parmi  les  fibres  mus- 
culaires. 

Une  grande  quantité  de  fibres  élastiques  existent  aussi 
dans  la  couche  musculaire  longitudinale  du  colon,  c'est-à- 
dire  dans  les  bandelettes  longitudinales. 

Elles  y  forment  une  sorte  de  feutrage  très  dense  parmi 
les  fibres  musculaires  et  vers  la  périphérie  une  condensation, 
qui  entourent  les  bandelettes. 

11  est  utile,  je  le  crois,  avant  de  finir,  d'insister  encore 
sur  quelques  particularités.  Si  l'on  considère  l'intestin  dans 
toute  sa  longueur,  l'élément  élastique  offre  dans  l'iléon  une 
disposition  assez  remarquable. 

Jusqu'au  cœcum  la  quantité  des  fibres,  dans  les  parois  de 
l'intestin,  diminue  peu  à  peu  à  partir  de  la  lumière  et  est 
plus  manifeste  vers  la  périphérie.  Si  l'on  veut  tenir  compte 
de  l'accumulation  et  de  la  lenteur  du  cours  des  matières 
dans  l'iléon  et  d'autre  part  de  la  quantité  et  de  la  disposition 
particulière  de  l'élément  élastique  dans  cette  portion  de  l'in- 
testin, il  me  semble  que  cela  montre  une  fois  de  plus  Tim- 
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portance  du  rôle  que  joue  cet  élément  dans  les  mouvements 
intestinaux. 

Ainsi  le  principal  rôle  dans  la  progression  des  matières 
revient  à  la  portion  de  la  musculeuse  circulaire,  qui  se 
contracte  sur  le  bol  fécal'. 

Dans  l'iléon  cette  portion  n'est  que  faiblement  aidée  par 
l'élément  élastique. 

Je  crois  que  cette  recherche  et  ces  observations  contri- 
bueront surtout  à  élargir  la  base  des  recherches  physiolo- 
giques sur  l'intestin. 

1.  DovAL,  Cours  de  physiologie. 
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HÔPITAL  CIVIL  DB  VENISE 
DIVISION  CHIRURGICALE  DIRIOÈB  PAR  X.   LK  PROFESSEUR   DAVID  GIORDANO 


Parmi  les  nombreux  cas  de  cavernomes  coDgénitaux  dé- 
crits jusqu'à  ce  jour,  il  en  est  peu  qui  aient  présenté  des 
particularités  aussi  intéressantes  que  le  fait  que  j'ai  pu  étu- 
dier dans  la  2®  division  chirurgicale  de  THôpital  civil  de 
Venise,  service  dont  le  prof.  Giordano  est  le  chef.  En  con- 
séquence je  crois  utile  de  présenter  au  public  médical  cet 
exemplaire  assez  rare  d'un-  cavernome  congénital  énormé- 
ment développé;  j'ajouterai  à  l'histoire  nosologique  et  aux 
constatations  macro  et  microscopiques  des  observations  qui 
m'ont  été  suggérées  par  l'étude  de  ce  cas. 

Observation.  —  Le  6  juillet  1905,  on  apporta,  dans  la  section  des 
enfants  de  la  2*  division,  la  petite  R.  GenovefTa  (n^  du  Registre  :  803); 
l'enfant  était  née  depuis  quelques  heures;  elle  portait  à  la  main  droite 
une  altération  grave. 

La  lésion  est  représentée  dans  sa  presque-totalité  par  une  tuméfac- 
tion atteignant  à  peu  de  chose  près  les  dimensions  de  la  tête  du  nou- 
.  Teau-né;  dans  l'ensemble  sa  forme  est  irrégulièrement  globuleuse  ;  son 
grand  axe,  qui  va  du  poignet  à  l'extrémité  des  doigts,  mesure  il  centi- 
mètres; son  petit  diamètre,  qui  va  du  bord  cubital  au  bord  radial, 
mesure  9  centimètres  et  demi;  la  main,  dans  sa  plus  grande  épaisseur, 
mesure  5  centimètres.  Cette  tumeur  a  envahi  les  régions  du  poignet, 
du  carpe  et  du  métacarpe,  ainsi  que  les  trois  premiers  doigts.  La  peau 
qui  la  recouvre  est  tendue,  luisante,  de  couleur  violette  et  de  consis- 
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tance  légèrement  pâtense;  çà  et  là,  aux  points  où  la  tension  est  plus 
forle,  ou  observe  de  légères  ulcérations  qui  font  prévoir  une  déhisceuce 
prochaine  de  la  masse  néoplasique  ;  si  Ton  presse  doucement  sur  la 
masse  on  produit  de  la  douleur,  et  l'enfant  l'accuse  par  un  vagissement. 
La  tuméfaction,  ainsi  qu'il  a  déjà  été  dit,  a  envahi  les  trois  premiers 
doigts  :  le  pouce  est  complètement  pris,  Tindex  et  le  médius  ne  le  sont 
que  par  leur  face  dorsale.  Ces  doigts,  par  le  fait  de  l'altération  qui  les  a 
frappés,  ont  pris  environ  le  volume  d'un  œuf  de  poule  d'où  sortirait 
par  le  pôle  supérieur  une  troisième  phalange  encore  indemne.  Toute- 

fois,  alors  que  le  pouce 
et  l'index  sont  un  peu 
plus  étroits  à  la  base 
qu'à  leur  partie  moyenne, 
le  troisième  doigt  s'im- 
plante  sur  la  partie  prin- 
cipale de  la  masse  néo- 
plasique par  une  base 
élargie,  et,  s'amincis- 
sant  graduellement  jus- 
qu'à la  phalangette,  il 
prend  la  forme  d'un  cône, 
Tous  ces  doigts  sont  flé- 
chis sur  la  paume  de 
la  main,  et  les  trois  tu- 
meurs digitales  sont 
complètement  séparées 
et  indépendantes  l'une 
de  l'autre. 

Le  quatrième  et  le 
cinquième  doigt  sont  normaux; situés  en  dehors  du  néoplasme, ils  sont 
eux  aussi  fléchis  sur  la  paume,  et  leur  axe  longitudinal  semble  avoir 
subi  une  rotation  de  43  degrés  par  rapport  à  la  position  normale, 
comme  cela  peut  être  nettement  observé  sur  la  photographie  ci-contre. 
Les  ongles  sont  parfaitement  développés;  ils  ne  présentent  rien  qui 
soit  anormal. 

La  tumeur  s  arrête,  sans  limitation  bien  précise,  sur  les  bords  laté- 
raux de  la  main,  à  3  centimètres  au-dessus  de  l'articulation  radio- 
cubito-carpienne.  Le  reste  du  membre  supérieur  est  complètement 
indemne.  La  masse  néoplasique  ne  présente  ni  frémissements,  ni  batte- 
ments, ni  souffles. 

Les  ganglions  de  l'aisselle  correspondante  n'apparaissent  pas  à  la 

palpatiori  altérés  en  rien;  de  même,  on  ne  rencontre  aucune  autre 

chose  anormale  sur  le   corps  de  la  petite  fille  ;  elle  parait  être  dans 

d'excellentes  conditions  générales  et  elle  pèse  quatre  kilogrammes. 

On  a  interrogé  les  parents;  d'après  leurs  dires,  personne  dans  la 


Fig.  1. 
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famille  ne  souffre,  ni  n'a  jamais  été  atteint  de  tumeurs  malignes  ou 
bénignes,  ou  d'angiomes  cutanés.  Les  parents  sont  sains  et  bien  con- 
formés; ils  ont  eu  quatre  autres  enfants  tous  parfaitement  conformés 
et  qui  jouissent  d'une  bonne  santé.  La  grossesse  de  la  mère  fut  tout  à 
fait  régulière;  pendant  les  manœuvres  de  l'accouchement,  lorsqu'il 
fallait  dégager  le  membre  supérieur  droit,  la  sage- femme  rencontra  un 
obstacle  grave  qu'elle  réussit  pourtant  à  surmonter;  il  était  constitué 
parla  difformité  de  la  main  qui  vient  d'être  décrite. 

Le  diagnostic  de  cavernome  fut  fait,  comprenant  la  possibilité  de  la 
participation  d'éléments  sarcomateux  ou  endothéliomateux.  Le  lende- 
main de  l'entrée  de  la  malade  à  l'hôpital  (7  juillet),  le  professeur  Gior- 
dano  pratiqua  sous  narcose  chloroformique  l'amputation  de  l'avant-bras 
ao  tiers  inférieur.  L'opération  ne  dura  que  peu  de  temps,  elle  fut  très 
bien  supportée.  Au  bout  de  24  heures  on  signa  l'exeat  de  la  fillette  qui 
devait  être  rapportée  à  la  consultation  pour  les  soins  ultérieurs.  Le 
15  juillet,  on  enleva  les  points  de  suture  et  on  excisa  un  petit  lambeau 
de  Taogle  de  la  manchette  qui  s'était  nécrosé  ;  la  malade  guérit  très 
vite. 

ExAMBN  MACROSCOPIQUE  DE  LA  TUMEUR.  —  Des  coupcs  pratiquée»  en 
plusieurs  points  de  la  masse  néoplasique  montrent  un  tissu  composé 
de  trabécules  fibreuses  qui,  s'entre-croisant  entre  elles,  donnent  lieu  à 
la  formation  d'une  grande  quantité  de  cavités;  très  petites  en  certains 
pointS)  celles-ci  atteignent  ailleurs  le  volume  d'une  noisette.  Elles  sont 
de  forme  arrondie  ou  polyédrique,  ont  pour  revêtement  une  paroi  lisse, 
mince  et  transparente;  elles  contiennent  du  sang  en  abondance,  tantôt 
liquide,  tantôt  coagulé;  aucune  ne  contient  de  phlébolites.  Quelques- 
unes  de  ces  cavités  hématiques  sont  cloisonnées  par  de  minces  rubans 
flbrenx  qui,  partant  d'un  point  de  la  paroi,  la  traverscfnt  de  part  en  part 
pour  aller  s'attacher  à  la  paroi  opposée  ;  chacun  d'eux  en  croise  d'autres 
et  leur  adhère  sur  une  certaine  longueur  de  son  trajet. 

En  deux  régions  du  néoplasme,  au  niveau  de  la  moitié  externe  du 
dos  de  la  main  et  à  la  face  dorsale  du  troisième  doigt,  au  lieu  d'un 
tissu aréolaire  la  coupe  découvre  deux  larges  cavités;  elles  sont  ovoïdes, 
respectivement  de  la  grosseur  d'une  mandarine  et  de  celle  d'un  œuf  de 
pigeon  ;  ces  cavités  sont,  comme  les  autres,  à  parois  lisses,  et  elles 
contiennent  du  sang  en  partie  liquide  et  en  partie  coagulé.  Ces  cavités 
l^ystiques  communiquent  avec  les  aréoles  environnantes. 

La.peau  qui  revêt  la  partie  néoplasique,  là  où  la  continuité  n'est 
pas  rompue,  est  fine  et  délicate  ;  au-dessous  on  ne  trouve  pas  trace 
de  tissu  adipeux.  De  sa  face  profonde  se  détachent  d'innombrables 
bandes  fibreuses  qui  yont  constituer  les  cloisons  de  séparation  des 
cavités  pleines  de  sang  plus  haut  décrites. 

Si  l'on  fait  des  incisions  sur  la  face  palmaire  de  la  main  on  recon- 
naît que  pour  cette  région  la  tumeur  ne  s'est  développée  que  dans  la 
partie  correspondant  ao  pouce,  au  premier  métacarpien  et  aux  os  du 
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c  arpe  qui  ]e  surmontent.  Dans  tout  le  reste  les  lissas  sont  nonnaui. 
Auprès  de  Tarticuiation  du  poignet,  si  l'on  suit  en  les  disséquant  quel- 
ques Taisseaux  turgescents,  on  voit  que  leurs  parois  se  continuent  avec 
celles  des  lacunes. 

Macroscopiquement  on  ne  reconnaît  pas  de  capsule  entourant  la 


i/ 


FiG.  2.  —  Développement  de  la  tumeur  dans  le  tissu  sous-cutané 
et  dans  le  derme. 

<?/),  épiderme  aminci. 

U,  lacune  sanguine  dans  le  derme  (celui-ci  a  perdu  la  plupart  de  ses 
papilles)  au  voisinage  de  l'épiderme. 

gU^  glande  sudoripare  déplacée  vers  le  bas  par  la  lacune, 
/r,  thrombus  organisé  au  sein  d'une  grande  lacune  sanguine.* 
Koristka,  oc.  2,  obj.  2. 


tumeur;  celle-ci  se  continue  sans  ligne  de  démarcation  avec  les  tissas 
d*aspect  normal. 
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EXAMEN   MICROSCOPIQUE 

L'examen  a  été  pratiqué  sur  un  certain  nombre  de  fragments  pré- 
leTés,  tant  dans  les  points  où  la  nëoplasie  était  développée  davantage, 
qu'à  proximité  du  tissu  sain,  et  que  dans  les  régions  où  macroscopi- 
quement  il  n'apparaissait  rien  d*anoriiial. 

Sur  les  coupes  microscopiques  on  voit  que  les  lacunes  sanguines 
sont  de  préférence  situées  dans  le  tissu  conneclif  lâche  sous-cutané  ; 
d'autres  plus  petites  et  à  parois  plus  minces  se  trouvent  dans  le  derme 


Fio. 


3.  -~  Une  grande  cavité  hématique  cloisonnée.  Les  cloisons 
sont  en  partie  rompues. 

Roristka,  oc.  2,  obj.  2. 


et  en  certains  points  arrivent  presque  jusqu'à  la  couche  de  Malpighi. 
L'épiderme  qui  revêt  les  régions  de  la  main  où  la  tumeur  est  plus 
développée,  aux  points  où  il  n'est  pas  ulcéré,  est  mince  et  réduit  dans 
ses  diverses  couches;  le  chorion  a  perdu  ses  papilles,  on  n'y  rencontre 
pas  de  bulbes  pilifëres,  et  seulement  des  glandes  sébacées  très  rares  et 
isolées;  par  contre  les  glandes  sudori  pares  sont  en  grand  nombre,  mais, 
aux  endroits  où  le  développement  des  lacunes  sanguines  dans  le  derme 
est  plus  considérable,  elles  sont  rapetissées  ;  leurs  épithéliums,  en  état 
de  dégénérescence  trouble  ou  tombés  en  nécrose,  sont  la  plupart 
exfoliés.  Un  certain  nombre  de  ces  glandules  sudoripares  sont  déplacées 
vers  le  bas,  entre  les  lacunes,  dans  le  connectif  sous-dermique.  Dans 
la  région  palmaire,  où  la  tumeur  est  à  peine  à  son  début,  on  observe 
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autour  des  glandes  sudoripares  une  infiltration  parviceliulaire  intense. 
Du  côté  de  la  profondeur  des  tissus  les  cavités  hématiques  vont  jns- 
qu'aut  muscles,  aux  tendons  et  aux  os  du  dos  de  la  main.  Ces  organes, 
tout  en  leur  étant  parfois  à  peu  près  contigus,  n'ont  pas  été  envahis 
par  ces  formations  ;  les  os,  encore  en  grande  partie  cartilagineux,  ont 
été  séparés  l'un  de  l'autre  par  la  néoplasie,le  tissu  néoformé  s'arrètant 
au  périoste. 

Les  séparations  entre  les  lacunes  ont  une  épaisseur  variable  ;  elles 
sont  cependant  toujours  assez  minces,  davantage  que  ne  le  comporterait 
la  lumière  qu'elles  circonscrivent.  Elles  sont  constituées  par  un  con- 
nectif  à  fibres  très  abondantes  et  par  une  quantité  médiocre  de  cellales 
conjonctives  fixes  et  mobiles,  des  types  habituels.  Des  Hbres  élastiques 
sont  présentes  ;  plus  ou  moins  minces,  unies  en  réseaux  à  larges  mailles 
ou  isolées  et  disposées  en  ordre  concentrique  par  rapport  à  la  lumière 
des  cavités,  elles  ne  constituent  jamais  de  grosses  couches  propor- 
tionnées à  l'épaisseur  des  séparations;  on  ne  peut  pas  trouver  de  fibres 
élastiques  fragmentées  ou  réduites  en  granulations.  A  côté  de  ces 
éléments  conjonctifs  on  constate  l'existence  de  nombreuses  fibres 
musculaires  lisses. 

Les  parois  de  séparation  se  montrent  à  peu  près  dans  leur  totalité 
revêtues  d'une  couche  de  minces  cellules  endothéliales. 

Le  contenu  des  cavités  en  question  est  formé  par  du  sang  dont  les 
éléments  sont  bien  distincts  ;  en  général  le  rapport  entre  hématies  et 
leucocytes  n'est  pas  normal  ;  ces  derniers,  qui  dans  certaines  coupes 
se  présentent  en  nombre  notablement  supérieur  au  chiffre  normal, 
appartiennent,  pour  une  bonne  part  à  la  variété  éosinophile.  D'autres 
lacunes,  au  contraire,  sont  occupées  par  des  masses  de  fibrine  stratifiée 
et  par  des  thrombus  dont  quelques-uns  sont  en  voie  d'organisation  et 
les  autres  sont  complètement  organisés  et  canalisés. 

Quelques-unes  des  cavités  hématiques  de  moyenne  grandeur  présen- 
tent à  leur  intérieur  des  cloisons  conjonctives  très  minces,  de  nature 
conjonctive,  revêtues  d'endothélium;  détachées  des  parois  et  s'unissant 
intimement  entre  elles  en  plusieurs  points,  les  cloisons  constituent  un 
réseau  à  mailles  larges.  C'est  d'ailleurs  un  réseau  discontinu  et  les  divi- 
sions d'une  même  lacune  communiquent  entre  elles. 

Au  niveau  de  la  paume  de  la  main,  là  où  l'examen  macroscopique 
ne  révèle  rien  de  particulier,  on  observe  une  ectasie  marquée  des  vais- 
seaux du  tissu  sous-cutané,  qui  paraissent  en  même  temps  augmentés 
en  nombre.  Beaucoup  de  ces  vaisseaux  sont  à  parois  minces  avec  peu 
de  fibres  élastiques  et  peu  de  fibres  musculaires;  on  a  l'impression 
que  ce  sont  des  veinules  ayant  pris  des  aspects  divers  en  raison  des 
anfractuosi tés  variables  de  leurs  parois;  ces  vaisseaux  sont  tantôt  vides 
et  tantôt  ils  renferment  une  certaine  quantité  d'éléments  morpholo- 
giques du  sang. 
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D'après  ce  qui  jusqu'ici  aétédit  des  constatations  macro 
et  microscopiques  de  la  tumeur  étudiée,  il  est  évident  qu'il 
s'agit  d'un  cas  typique  d'iiémangiome  caverneux  ou  de 
«  cavernome  »,  dénomination  plus  récente. 

Parmi  les  particularités  méritant  d'être  prises  en  consi- 
dération, il  y  a  d'abord  lieu  de  remarquer  celle-ci,  consistant 
en  ce  que  l'angiome  se  présente  déjà  au  moment  delà  nais- 
sance avec  un  développement  énorme.  Je  n'ai  pas  Tintention 
de  m'occuper  de  la  question  concernant  la  prédominance 
numérique  des  hémangiomes  congénitaux  sur  ceux  qui  sont 
acquis  dans  la  vie  extra-utérine  ou  inversement;  certaines 
statistiques  résolvent  la  question  de  prédominance  de  fré- 
quence dans  un  sens,  d'autres  décident  dans  le  sens  opposé. 
Mais  si  Ton  tient  compte  des  commentaires  de  tous  les 
auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question,  il  faut  recon- 
naître qu'un  angiome  unique,  prenant  comme  dans  mon  cas 
une  énorme  extension,  est  un  fait  exceptionnel;  en  eiïet  les 
néoformations  de  ce  genre  apparaissent  ordinairement  comme 
des  taches  de  couleur  rouge  sombre  ou  violacée,  taches 
planes  ou  ne  faisant  qu'une  faible  saillie  au-dessus  de  la  sur- 
face générale  du  tégument.  De  tels  hémangiomes  donnent 
bien,  dans  la  suite,  naissance  à  des  tumeurs  à  croissance 
progressive  qui  atteignent  un  volume  plus  ou  moins  consi- 
dérable suivant  les  cas  ;  mais  le  fait  que  dans  la  vie  intra- 
utérine  unhémangiome  surpasse,  en  dimensions,  celle  d'une 
simple  tache  est  une  absolue  rareté.  Par  conséquent  l'an- 
giome que  je  viens  de  décrire  mérite  de  retenir  l'attention 
en  raison  de  ce  caractère  vraiment  exceptionnel  :  déjà  au 
moment  de  la  naissance  de  l'enfant,  il  se  trouvait  à  une 
phase  avancée  de  son  évolution.  Il  était  tellement  développé 
qu'il  avait  envahi  les  tissus  au-dessus  et  au-dessous  de  son 
lieu  d'origine.  Il  était  même,  en  certains  points,  en  voie  de 
régression,  comme  le  prouvent  l'organisation  des  thrombus, 
la  dégénération    kystique,    la  tendance  de  la  masse  de  la 
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tameur  à  une  déhiscence  spontanée.  Dans  la  littérature  si 
rtehe  des  aagiomes  je  n'ai  pu  trouver  la  description  ni  la 
mention  d^uii  cas  analogue  au  mien. 

En  ce  qui  concerne  bi.  localisation  du  néoplasme,  la  con- 
statation d*un  angiome,  oottgAùtal  ou  non,  de  la  main,  serait 
pour  la  plupart  des  auteurs  un  foit  dTnae  certaine  rareté, 
mais  pour  d'autres  une  éventualité  assez  M^|uente.  A  ce 
point  de  vue  les  statistiques  n^  spécifient  que  rwMtent  la 
localisation  à  la  main:  et  elles  sont  d'ordinaire  peu  précisas; 
le  plus  souvent  elles  se  contentent  de  signaler  les  membres 
supérieurs  en  tant  que  siège  des  néoplasmes,  ou  même  tout 
simplement  les  membres  (Porta,  Weber,  Parrer,  etc.).  Si 
bien  qu'il  n*est  guère  possible  de  se  faire  une  idée  exacte' de 
la  fréquence  du  siège  de  ces  néoplasies  à  la  main.  D*une 
part  KiRMissoN  (i)  affirme  qu'après  la  tète  la  région  de  la 
main  est  celle  qui  est  le  plus  souvent  frappée  parlangiome; 
Catterina  (2)  est  du  même  avis,  et  il  a  décrit  un  cas  très  rare 
d'angiome  mixte  cavernoso-veineux  à  marche  progressive 
qui,  parti  du  petit  doigt,  avait  envahi,  par  foyers,  tout  le 
bras  et  avait  même  atteint  le  thorax  (3);  le  même  auteur 
rappelle  le  cas  d'EsMARcii  qui  trou  va  40  cavernomes  dans  une 
main,  celui  de  Schich  qui  en  vit  plus  de  100,  celui  de 
Kreysky  qui  étudia,  chez  une  femme  de  72  ans,  un  caver- 
nome  de  l'index  laissant  chaque  mois  suinter  des  gouttes  de 
sang;  Frikdrik  (i)  aussi  dit  que  les  hémangiomes,  les  télan- 
giectasies,  les  cavernomes  ne  sont  pas  rares  aux  mains  et 
aux  doigts.  Mais  d*un  autre  côté  beaucoup  d'auteurs  n*en 
ont  observé  que  bien  peu  do  ce  siège.  Bockel  (S)  sur  27  cas 
n'en  compte  que  deux,  et  il  ne  dit  pas  s'ils  étaient  congéni- 
nitaux  ou  s'ils  ne  l'étaient  pas  ;  Dcplav  (6)  a  décrit  un  an- 
giome acquis,  circonscrit,  du  tissu  sous-cutané  du  dos  de  la 
main  droite  ;  Lvxardo  (7)  a  publié  un  cas  très  beau  et  sur- 
tout très  rare  d'angiomes  caverneux  congénitaux  et  symé- 
triques des  mains;  enfin  récemment  Hilderrandt  (8)  a  décrit 
un  exemplaire  remarquable  de  cavernome  du  pouce  datant 
de  la  quatrième  année  de  la  vie  d'un  individuqui  présentait 
en  même  temps  de  nombreuses  tumeurs  similaires  à  Tavanl- 
bras  correspondant  et  à  Tépaule;  Ribbert  (9)  a  commenté  ce 
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fait,   fe  regardant  comme  congénital  et  excluant  la  possi- 
bilité de  métastases. 

* 

Une  question  assez  importante  et  encore  discutée  par  les 
anatomo-pathologistes  est  le  mode  de  formation  des  angiomes. 
11  serait  trop  long  de  rapporter  ici  Topinion  de  chacun,  d'au- 
tant plus  que  j'ai  eu  la  bonne  fortune  de  trouver  dans  mon 
cas  une  disposition  rendant  évidente  la  façon  dont  la  tumeur 
s*était  développée,  disposition  qui  se  laissait  particulière- 
ment bien  saisir  aux  endroits  où  le  néoplasme  confinait  à 
la  partie  saine. 

La  tumeur  étudiée,  ainsi  qu'il  a  été  dit,  avait  pris  son 
origine  dans  Le  tissu  connectif  cellulo-graisseux  sous-der- 
mique du  dos  de  la  main;  ceci  est  établi  par  la  localisation 
dans  ce  tissu  des  lacunes  plus  grandes,  alors  que  dans  le 
derme  sus-jacent,  dans  les  tissus  moteurs  sous-jacents,  les 
lacunes  sont  graduellement  de  plus  en  plus  petites  ;  leur 
évolution  est  de  moins  en  moins  avancée,  Tenvahissement 
des  tissus  est  de  moins  en  moins  serré.  Si  Ton  se  reporte  à 
mon  exposé  de  lexamen  histologique,  on  reverra  comment 
du  côté  de  la  face  palmaire  de  la  main,  région  apparemment 
sans  lésions  à  Tœil  nu,  le  microscope  mettait  en  évidence 
une  quantité  remarquable  d*ectasies  à  la  fois  des  veinules 
et  des  capillaires  du  tissu  sous-Cutané  :  ces  vaisseaux  en 
venaient  à  se  toucher  de  leurs  parois;  en  outre,  dans  les 
points  où  la  lumeur  était  bien  évoluée  des  cavités  étaient 
cloisonnées  et  dans  certaines  d'entre  elles  les  cloisons  étaient 
en  partie  rompues,  ce  qui  établissait  des  communications 
entre  les  compartiments  d'une  môme  lacune.  Ces  faits  étant 
donnés,  et  considérant  que  les  parois  des  cavités  hématiques 
ont  une  structure  identique  à  celle  des  veines,  je  me  crois  en 
droit  de  conclure  que  le  cavcrnome  en  étude  est  dérivé 
d'une  ectasie  progressive  des  capillaires  et  des  veinules  du 
tissu  sous-cutané.  Les  vaisseaux,  graduellement  et  de  plus 
en  plus  ectasiés,  se  sont  probablement  mis  en  contact  mu- 
tuel; leurs  parois  se  sont  rompues  aux  points  de  plus  fort 
appui,  fondant  plusieurs  cavités  en  une  seule;  les  grandes 
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cavités  périphériques,  prenant  un  accroissement  toujours 
plus  grand,  se  sont  peu  à  peu  substituées  au  tissu  d*où  elles 
étaient  parties.  En  outre,  le  processus  continuant  son  évo- 
lution tendait  à  envahir  les  tissus  sus  et  sous-jacents.  Ce  qai 
donne  une  plus  grande  valeur  à  cette  façon  d'expliquer  la 
pathogénèse  du  cavernome,  c*est  encore  le  fait  de  la  minceur 
relative  des  parois  des  lacunes  par  rapport  à  la  largeur  con- 
sidérable de  la  lumière  qu'elles  circonscrivent.  Ce  mode  de 
formation  des  lacunes  caverneuses  a  déjà  été  observé  par 
nombre  d'auteurs,  parmi  lesquels  je  citerai  seulement 
BU.LROTH  (iO)  et  Bœcrbl  (11). 

Mais  je  ne  veux  pas  limiter  la  modalité  d'origine  du  ca- 
vernome  exclusivement  àl'ectasie  de  vaisseaux  préexistants  ; 
il  est  certain  qu'il  se  produit,  comme  plusieurs  auteurs  lont 
affirmé,  une  remarquable  néoformation  de  capillaires  ;  mon 
cas  en  est  une  démonstration  par  la  grande  abondance  des 
vaisseaux  qu'on  y  voyait.  Les  capillaires  néoformés  se  sont 
dilatés  progressivement  de  la  même  façon  que  les  vaisseaux 
anciens.  Toutefois  je  n'ai  pas  trouvé  trace  de  processus  néo- 
formatif  en  activité.  Cela  tenait  probablement  à  ce  que  la 
tumeur  n'était  plus  en  voie  d'évolution  ;  nous  Tavons  vui\ 
d'ailleurs,  en  pleine  régression. 

* 
*  * 

Etant  donné  le  siège,  mon  exemplaire  se  classe  parmi 
ces  tumeurs  ca-verneuses  appelées  «  lipogènes  »  par  Viuchow 
et  qui  sont  manifestement  développées  dans  le  tissu  cellulo- 
graisseux. 

Quant  aux  causes  efficientes,  il  n'est  pas  possible  d'en 
désigner  une  seule  avec  quelque  certitude.  11  n'y  avait  aucun 
obstacle  à  la  circulation  en  retour.  Peut-ôtre  existait-il  unt 
impulsion  embryonnaire,  inconnue  de  nous,  à  la  formation 
de  vaisseaux  nouveaux;  ceux-ci  en  raison  de  la  rareté  des 
éléments  contractiles  et  élastiques  de  leur  paroi,  d'autre  part 
les  veinules  se  trouvant  normalement  dans  la  main  ayant 
les  mêmes  éléments,  en  état  d'insuffisance  congénitale,  ont 
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pu  les  unes  et  les  autres  suj)ir  Tectasie  puis  toutes  les  alté- 
rations relatées  ci-dessus. 

Le  mode  d'origine  du  cavernome  fut  déjà  discuté  par 
Porta  (12)  dans  sa  monographie  devenue  classique  ;  il  attri- 
buait le  retard  de  la  circulation  à  un  défaut  de  contractilité 
dans  les  premières  racines  et  dans  les  troncs  du  système 
veineux  ;  Jakdet  (13)  croit  aussi  à  cette  cause  et  il  dit  que 
Texiguïté  des  fibres  élastiques  résiste  mal  à  l'augmentation 
delà  pression  du  sang;  Bœckel  la  considère  également  comme 
assez  probable,  sans  toutefois  faire  mention  de  Tinsuffisance 
des  parois  vasculaires  en  libres  élastiques  et  musculaires. 

Dans  les  nombreuses  coupes  que  je  fis  au  microtome  dans 
la  tumeur  que  j'étudiais,  je  n'ai  jamais  pu  rencontrer  de 
communication  entre  les  artères  et  les  lacunes  caverneuses  ; 
les  premières,  dans  les  parties  les  moins  évoluées  du  néo- 
plasme, avaient  leur  trajet  entièrement  indépendant  des 
lacunes.  Par  contre  j'ai  vu,  et  déjà  à  l'examen  macrosco- 
pique, ainsi  que  j'ai  eu  occasion  de  le  dire,  des  veines  de 
petit  calibre  se  dilater  et  donner  origine  à  une  caverne. 

Resterait  à  déterminer  l'importante  question  de  la  façon 
de  se  comporter  de  la  circulation  du  sang  dans  le  tissu  caver- 
neux; il  faudrait  examiner  s'il  est  exact,  comme  plusieurs  le 
prétendent  [Broca  (15),  Bell  (16),  Virchow  (17),  Robin  (18), 
Debierre  (19),  Thomas  (20),  Borst  (21)],  que  les  espaces  caver- 
neux sont  situés  entre  les  artères  et  les  veines,  ou  si  les 
espaces  ne  sont  pas  plutôt  exclusivement  de  nature  veineuse 

[ROKITANSKI  (22),  ReCKLINGIIAUSEN^23),    BiRCH-HiRSCIIFELD  (24j» 

Hansex  (25),  Frerich  (26),  Esmarcii  (27),  Lebert  et  Robin  (28), 
Recll's  (29)].  Il  eût  été  intéressant  de  pousser  une  injection 
h  travers  les  vaisseaux  de  la  tumeur  ;  mais  quand  la  pièce 
vint  dans  mes  mains  elle  était  déjà  en  plusieurs  points  pro- 
fondément incisée,  et  cette  opération  était  devenue  im- 
possible. 

Les  thrombus  en  voie  de  formation  et  les  thrombus  orga- 
nisés et  canaliculés  que  j'ai  observés  au  sein  des  lacunes  ont 
déjà  été  mentionnés  par  de  nombreux  auteurs  dans  des  cas 
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d'angiomes  caverneux  [(BiLLROTfi  (30),  Borst  (31),  Rib- 
BERT  (32)].  Il  me  semble  qu'ils  viennent  à  Tappui  de  celte 
opinion,  déjà  émise,  qu'au  moment  de  la  naissance  la  tumeur 
était  déjà  de  date  ancienne. 

Ensuite  il  faut  noter  le  fait  de  la  présence  d'une  grande 
quantité  de  leucocytes  dans  quelques  cavités  hématiques;  si 
Ton  se  rallie  à  Topinionde  Cornil  etRANViER  (33)  qui,  n  ayant 
trouvé  qu'un  petit  nombre  de  leucocytes  dans  un  cavernome, 
en  déduisaient  que  la  circulation  devait  y  être  très  rapide, 
je  ferai  observer  que  dans  mon  cas  il  devait  nécessairement 
se  passer  exactement  le  contraire.  Et  alors  il  est  probable 
qu'une  telle  lenteur  de  la  circulation  a  été  une  cause,  sinon 
efficace,  du  moins  certainement  adjuvante  pour  la  formation 
des  thrombus  et  des  stratifications  de  fibrine. 


* 

*  * 


La  dégénération  kystique  en  deux  points  du  néoplasme 
est  due  probablement  à  la  dilatation  progressive  de  lacunes 
voisines  qui,  du  fait  de  la  résorption  des  cloisons  de  sépa- 
ration, se  sont  fondues  en  une  cavité  unique  de  grande 
dimension.  Un  tel  fait  n'est  pas  une  nouveauté;  il  a  déjà 
été  noté  dans  les  cavernomes  parBŒCKEL  (34),  par  Holmes- 
CooKE  (3S),  par  RokitaiNsky  (36),  etc.  ;  mais  dans  mon  cas  il 
n'était  pas  dû,  comme  ces  auteurs  l'ont  dit,  à  l'isolement 
d'un  canton  de  l'angiome  du  reste  de  la  tumeur,  puisque, 
comme  je  l'ai  signalé,  les  deux  grands  kystes  communia 
quaient  avec  les  cavités  voisines. 

Sur  l'étiologie  de  la  tumeur,  je  n'ai  aucune  donnée  me 
permettant  d'émettre  une  hypothèse;  néanmoins  celle  de 
Bœckel  (37)  paraît  assez  vraisemblable  :  les  angiomes  congé- 
nitaux dériveraient  de  traumatismes  soufferts  par  l'enfant 
dans  l'utérus  maternel.  En  fait,  dans  mon  cas,  la  mère  nie 
tout  tramatisme,  de  quelque  nature  que  ce  soit,  qui  aurait 
été  subi  au  cours  de  la  grossesse;  celle-ci  eut  un  cours  abso- 
lument régulier. 
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En  ce  qui  concerne  le  traitement,  je  ne  dirai  qu'un  mot. 
On  comprend  de  suite  que,  vu  l'énorme  difformité  et  le 
volume  de  la  main,  la  partie  n'était  en  aucune  façon  à  con- 
server; il  était  absolument  indiqué  d'intervenir  et  d'enlever 
la  tumeur,  d'autant  mieux  qu'on  pouvait  craindre  la  partici- 
pation d'éléments  sarcomateux  au  processus.  Le  chirurgien 
aurait  bien  voulu  épargner  du  moins  les  deux  derniers 
doigts  dont  les  phalanges  n'étaient  pas  lésées  et  qui  auraient 
pu  être  utilisés,  comme  crochet;  mais  le  néoplasme  enva- 
hissait leur  base  et  cela  ne  fut  pas  possible. 

Quant  à  renvoyer  l'opération  à  un  temps  où  la  malade 
serait  un  peu  plus  âgée,  deux  faits  s'y  opposaient  nette- 
ment, même  en  faisant  abstraction  de  la  possibilité  de  la 
nature  maligne  du  néoplasme  :  c'est  que  la  peau  était  ulcérée 
et  prête  à  se  rompre,  par  conséquent  on  courait  le  danger 
d'une  hémorragie  qui  pouvait  être  mortelle;  ensuite  on  sait 
que  les  angiomes  prennent  souvent  une  marche  très  rapide, 
comme  Tout  confirmé  la  plupart  de  ceux  qui  se  sont  occupés 
de  la  question.  D'ailleurs,  on  a  vu  que  la  petite  malade, 
opérée  environ  34  heures  après  sa  naissance,  a  très  bien 
supporté  et  la  narcose  chloroformique  et  l'acte  opératoire  ; 
et  cela  aussi  bien  que  beaucoup  d'autres  nouveau-nés  qui, 
pour  des  affections  congénitales  créant  un  péril  immédiat 
(spina  bifida,  atrésie  anale,  etc.),  sont  opérés  dans  les  pre- 
mières heures  de  leur  vie. 

Venise,  décembre  1903. 
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Èwlution  clinique  et  anatomique.  —  Lésions  hémoly tiques . 
et  sclérose  de  la  rate.  —  Thromboses  leucémiques.  — 
Histogenèse  générale. 
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P.  MÈNBTRIER  et  Ch.  AUBERTIN 


L'ancienne  «  leucocythémie  splénique  »,  devenue^  depuis 
les  travaux  d'Ehrlich,  la  «  leucémie  myéioïde'  »,  forme 
actuellement  un  type  assez  bien  établi  au  point  de  vue  cli- 
nique et  hématologique  par  les  très  nombreuses  observa 
tiens  publiées  depuis  quelques  années,  et  au  point  de  vue 
anatomique  par  d'assez  rares  travaux  complets,  parmi  lesquels 
on  doit  citer  surtout  le  mémoire  de  Dominici*.  Toutefois, 
des  points  assez  importants  de  l'histoire  clinique  ou  anato- 
mique de  cette  affection  restent  encore  non  résolus  et  même 
non  abordés  qui  peuvent,  croyons-nous,  être  éclairés  par 
l'étude  des  observations  que  nous  rapportons  ici.  En  parti- 

1 .  Le  mot  myélogènef  généralement  employé  en  France,  semble  préjuger 
de  l'origine  primitivement  sinon  exclusivement  médullaire  de  l'affection  qui 
n'est  pas  absolument  prouvée.  Le  terme  myéloïde  qui  s'applique  à  un  type 
hématologique  est  préférable.  On  sait  d'ailleurs  qu'il  ne  peut  y  avoir  leu- 
cémie sans  hyperplasie  médullaire  de  sorte  que  toutes  les  leucémies  sont 
myélogènes  mais  que  toutes  ne  sont  pas  myéloïdes. 

Le  terme  spléno-mydloïde  (spleno-meduUary  des  Anglais),  qui  indique  le 
rôle  important  joué  par  la  rate  serait  d'ailleurs  préférable. 

l.  Le  Processus  histologique  de  la  leucémie  myéloqène.  Presse  Médicale^  1899. 
A  côté  de  cet  important  travail,  on  doit  citer  les  observations  publiées  en 
1901  à  la  Soc.  médicale  par  Bezançon  et  Emile  Weil,  en  1905,  par  Jouaset, 
letulle  et  Halbron. 
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culier,  la  question  de  la  sclérose  splénique,  des  lésions 
d'ordre  hémolytique,  de  la  nature  des  altérations  ganglion- 
naires ;  celle  aussi  des  thromboses  leucémiques  et  de  leur 
importance  clinique;  enfin  et  surtout  révolution  clinique 
elle-même  de  la  maladie.  A  ce  point  de  vue,  les  auteurs 
signalent  généralement  cette  évolution  comme  régulière- 
ment progressive  et  caractérisée  par  une  augmentation 
parallèle  du  volume  de  la  rate  et  du  nombre  des  leucocytes; 
mais  Tétude  attentive  des  observations  antérieures  à  la 
radiothérapie*  montre  qu'il  y  a  de  nombreuses  exceptions 
à  cette  règle,  que  la  maladie  ofire  parfois  des  périodes  d'arrêt, 
des  rémissions  même  que  les  auteurs  ne  manquent  pas 
d'attribuer  à  leurs  tentatives  thérapeutiques,  et  qu'en  somme, 
l'augmentation  du  volume  de  la  rate  et  celle  de  la  leucocy- 
tose  sont  parfois  indépendantes  Tune  de  l'autre  et  peuvent 
même  varier  en  sens  inverse. 

Nous  voudrions  montrer  que  ces  différences  dans  la 
marche  d'une  maladie  ne  sont  point  dues  au  hasard  et  que 
toutes  peuvent  s'expliquer  par  la  nature  même  et  l'évolution 
des  lésions.  Pour  cela,  négligeant  de  rapporter  les  observa- 
tions insuffisamment  suivies  au  point  de  vue  clinique,  ou 
dont  l'examen  anatomique  n'a  pu  être  fait,  ou  dont  l'évolu- 
tion naturelle  a  été  heureusement  modifiée  par  le  traitement 
radiothérapique,  nous  rapporterons  seulement  les  observa- 
tions de  quelques  malades  morts  à  des  phases  différentes 
de  la  maladie.  Les  uns  ont  survécu  assez  longtemps  pour 
que  les  progrès  mêmes  de  la  lésion  splénique  aient  produit 
une  réaction  scléreuse  avec  diminution  de  la  leucocytose, 
un  autre  a  succombé  à  l'évolution  naturelle  et  progres^ve 
de  la  leucémie,  un  autre  enfin,  atteint  depuis  moins  long- 
temps, est  mort  accidentellement  et  comme  expérimentale- 
ment à  la  suite  de  la  splénectomie.  L'étude  comparée  de  ces 
malades  va  nous  permettre  de  reconstituer  l'évolution  ana- 

1.  L^histoire  clinique  a  été  absolument  bouleversée  par  la  radiothérapie 
depuis  deux  ans.  Le  plan  général  de  cette  étude  était  déjà  fait  au  moment 
de  l'appariUon  des  premiers  travaux  de  Heincke,  Aubertin  et  Reaujard.  Nous 
n'avons  eu  que  de  très  légères  modifications  à  y  ajouter,  puisqu'elle  traite  de 
l'évolution  naturelle  de  la  maladie,  en  dehors  de  toute  thérapeutique  active. 
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lomique  des  lésions  et  de  comprendre  les    modifications 
cHoiques  qui  en  sont  la  conséquence. 

Observation  I.  —  Le  R...,  journalier,  âgé  de  44  ans,  entre  le  9  décem- 
bre 1900  dans  notre  service  à  Thôpital  Tenon  pour  un  point  de  côté 
siégeant  à  gauche  et  une  dyspnée  assez  intense.  Il  présente  les  signes 
physiques  d'un  épanchement  pleural  assez  peu  abondant,  mais  qui 
augmente  peu  à  peu,  de  sorte  que,  le  17  décembre  on  pratique  une 
ponction  qui  ramène  un  liquide  hémorragique.  L'examen  hislologique 
de  ce  liquide  montre,  en  plus  des  globules  rouges,  un  nombre  relati- 
vement considérable  de  leucocytes  mononucléaires  volumineux  ayant 
les  caractères  des  myélocytes.  On  pratique  alors  Texamen  du  sang  et 
l'on  trouve  le  chiffre  considérable  de  1  300  000  globules  blancs  présen- 
tant les  mêmes  caractères,  ce  qui  permet  de  porter  le  diagnostic  de 
<(  pleurésie  hémorragique  symptomatique  d'une  leucémie  myéloïde  à 
type  splénique  pur  ».  L'augmentation  de  volume  de  la  rate  est,  en  effet, 
avec  répanchement  pleural  siégeant  du  même  côté,  le  seul  symptôme 
physique  que  présente  le  malade.  Reprenons  plus  en  détail  cette  his- 
toire pathologique  : 

C'est  un  homme  de  44  ans,  assez  bien  constitué,  non  amaigri,  et  qui 
ne  présente,  à  ce  moment,  aucun  signe  d'anémie.  Son  père  était, 
parait-il,  alcoolique  et  serait  mort  à  la  suite  de  ses  excès  de  boisson. 
Nous  n'avons  pu  avoir  aucun  renseignement  sur  sa  mère.  La  sœur  du 
malade,  que  nous  avons  pu  examiner  à  plusieurs  reprises  est  bien  por- 
taule.  Lui-même  n'est  pas  marié  et  n'a  pas  d'enfants. 

Dans  ses  antécédents  pathologiques,  on  ne  trouve  qu'une  fièvre 
typhoïde  à  14  ans,  du  paludisme  et  de  la  dysenterie.  Il  a  eu  la  dysen- 
terie en  faisant  son  service  militaire,  et  a  eu  plusieurs  fois  des  fièvres 
intermittentes  avant  et  pendant  son  service.  Ces  deux  maladies  semblent 
d'ailleurs  avoir  été  peu  intenses  :  le  malade  s'en  souvient  à  peine,  et 
depuis  son  service  militaire  il  s'est  toujours  bien  porté.  Ni  syphilis,  ni 
blennorrhagie.  Le  malade  aurait  quelquefois  craché  du  sang  (?)  Enfin  il 
avoue  des  habitudes  alcooliques:  il  boit  principalement  de  l'absinthe, 
et  présente  des  signes  indubitables  d'imprégnation  alcoolique:  cauche- 
mars, pituites  matinales  et  tremblement  des  mains. 

Le  malade  dit  avoir  son  point  de  côté  depuis  une  semaine  environ  : 
il  aurait  même  eu,  il  y  a  huit  jours,  un  frisson  assez  prolongé.  Depuis, 
il  présente  une  dyspnée  notable  (44  respirations  par  minute),  une  toux 
quinteuse  survenant  par  accès  ;  il  n'y  a  pas  d'expectoration.  En  l'inter- 
rogeant plus  en  détail,  on  s'aperçoit  qu'il  souffre  de  son  côté  gauche 
depuis  plusieurs  mois,  et  que  cette  douleur  survient  par  périodes,  puis 
cesse  complètement  pour  reparaître  au  bout  de  plusieurs  semaines. 
Jusqu'ici,  cette  douleur  n'était  pas  assez  forte  pour  l'empôcher  de  tra- 
vailler et  il  n'a  que  tardivement  consulté  un  médecin,  le  D'  Duverdier 
qui,  constatant  que  la  douleur  s'accompagne  de  toux  et  de  dyspnée. 
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d'uQ  peu  (le  fièvre,  et  de  signes  d'un  épanciiement  de  la  base  gauch  . 
nous  l'adresse  à  ThôpitaL  Le  malade  attribue  sa  douleur  du  c6téà  un 
traumatisme  survenu  il  y  a  3  ans  :  à  cette  époque,  il  a  été  pris  entre  une 
"porte  et  une  voiture.  C'est  depuis  ce  moment  qu'il  souffre. 

On  perçoit  à  la  base  gauche  des  signes  d'épanchement  pleural: 
matilé,  diminution  des  vibrations  Ihoraciques,  abolition  presque  com- 
plète du  murmul-e  vésiculaire,  souffle  à  timbre  pleurétique,  mais  pas 
d'égophonie  ni  de  pectoriloquie  aphone.  En  avant,  la  matité  remonte 
très  haut,  l'espace  de  Traube  a  complètement  disparu,  le  cœur  est  légè 
remént  refoulé  vers  la  droite.  Du  côté  droit,  il  n'y  a  que  quelques  frotte- 
ments à  la  base.  Rien  aux  sommets  qu'un  peu  de  skodisme  du  côté 
gauche.  Rien  au  cœur.  Pression  artérielle  =  15  à  16. 

On  trouvait,  en  somme,  tous  les  signes  d'une  pleurésie,  mais  avec 
quelques  discordances  que  nous  ne  nous  expliquâmes  pas  tout  d'abord: 
c'est  ainsi  que  la  matité  était  relativement  considérable  tandis  qu'il  y 
avait  fort  peu  de  souffle  et  pas  d'égophonie  ;  que  les  vibrations  n'étaient 
pas  complètement  abolies  ;  que  l'abolition  complète  de  la  sonorité  de 
l'espace  de  Traube  contrastait  avec  le  peu  d'intensité  des  signes  phy- 
siques à  la  région  postérieure;  enfin  on  notait  un  peu  de  douleur  à  la 
compression  du  phrénique  gauche.  Une  première  ponction,  faite  le  len- 
demain de  l'entrée  du  malade,  resta  sans  résultat,  bien  qu'elle  ait  été 
faite  à  un  endroit  où  la  matité  était  très  nette.  Pourtant,  peu  à  peu, 
les  signes  augmentèrent  et  un  léger  œdème  de  la  paroi  apparut  en 
même  temps  que  les  membres  inférieurs  s'œdématiaient  et  que  le 
ventre  se  ballonnait.  Le  16  octobre,  le  souffle  est  plus  nettement  pleu- 
rétique et  s'accompagne  d'égophonie.  En  môme  temps,  le  ballonnement 
du  ventre  ayant  disparu,  on  peut  sentir  dans  l'hypochondre  gauche  la 
rate  qui  dépasse  d'un  travers  de  main  les  fausses  cotes,  et  dont  la 
matité  se  continue  avec  celle  de  l'espace  de  Traube.  Une  ponction 
exploratrice  faite  en  arrière,  à  l'endroit  où  l'on  entend  le  souffle  pleu- 
rétique, ramène  un  liquide  hémorragique,  mais  de  consistance  moins 
fluide  que  celle  du  sang.  En  examinant  les  éléments  contenus  dans  ce 
liquide,  nous  constatons  qu'il  n'est  pas,  en  réalité,  constitué  par  du 
.sang,  car  les  globules  blancs  y  sont  presque  aussi  nombreux  que  les 
globules  rouges.  Mais,  de  plus,  ces  globules  blancs  ont  un  aspect  toot 
particulier  qu'on  ne  rencontre  pas  d'ordinaire  dans  les  épanchemenls 
des  séreuses  :  les  deux  tiers  environ  sont  des  mononucléaires  très  vola* 
mineux,  à  noyau  arrondi,  ou  réniforme,  pâle  et  présentant  des  fila- 
ments chromatiques  bien  colorés  ;  quelques-uns  de  ces  mononucléaires 
sont  bourrés  de  granulations  éosinophiles  ;  d'autres,  plus  volumineuse 
encore,  ont  un  noyau  très  grand  et  extrêmement  pâle.  Le  reste  des  cel- 
Iules  blanches  (40  pour  100  environ)  est  constitué  par  des  polynucléaires  : 
il  n'y  a  pas  de  lymphocytes,  très  peu  de  cellules  endothéliales.  Quant 
aux  globales  rouges,  ils  présentent  des  déformations  assez  marquées. 
Après  céntrifugation,  le  liquide  est  clair  et  ne  contient  pas  d'hémoglobine. 
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En  présence  de  cet  épanchement  hémorragique  si  riche  en  globules 
blaocsy  on  pratique  immédiatement  un  examen  du  sang  qui  donne  le 
chiffre  exceptionnellement  élevé  de  1300000  globules  blancs.  Ainsi 
se  trouvait  expliqué  le  volume  de  la  rate  et  les  anomalies  fournies  par 
les  signes  physiques  de  l'épanchement;  et  se  trouvait  posé  le  diagnostic 
de  leucémie  splénique. 

L'étude  dii  sang  montra  que  cette  leucémie  était,  comme  d'ailleurs 
la  plupart  des  formes  spléniques  pures,  une  leucémie  à  forme  myéloïde. 
Le  pourcentage  leucocytaire  donne  en  effet  les  chiffres  suivants  : 

Polynucléaires 35  p.  iOO 

Myélocyles 63      — 

Lymphocytes 2      — 

Globules  rouges  nucléésr=5l,5  p.  100  leucocytes. 

Parmi  les  myélocytes,  les  neutrophiles  sont  de  beaucoup  les  plus 
nombreux  :  ce  sont  de  grandes  cellules,  plus  volumineuses  que  les 
polynucléaires,  et  dont  le  noyau  est,  soit  étalé,  arrondi  ou  irrégulier, 
occupant  presque  toute  la  cellule;  soit  plus  petit,  ramassé  en  forms 
semi-circulail'e  ou  en  forme  de  croissant,  occupant  non  le  centre  de  la 
cellule,  mais  un  point  de  sa  périphérie  :  très  pâle  dans  le  premier  cas, 
H  est  beaucoup  plus  coloré  dans  le  second,  et  les  colorations  à  la  safra- 
nine  montrent  qu'il  est  constitué  par  un  peloton  chro'natiqne  plus  ou 
moins  condensé,  mais  sans  nucléole.  On  trouve  tous  les  intermédiaires 
entre  les  noyaux  pâles  et  volumineux  et  les  noyaute  fortement  colorés. 
Les  granulations  neutrophiles  que  contient  leur  protoplasma  offrent 
les  réactions  tinctoriales  classiques  ;  sans  nous  attarder  à  discuter  si 
la  neutrophilie  existe  réellement  et  si  les  granulations  ne  sont  que  des 
acidophiles  de  faible  affinité  et  de  petit  volume,  nous  ferons  seulement 
remarquer  que  les  granulations  nous  ont  semblé,  en  général,  plus 
volumineusei  que  celles  des  polynucléaires  du  sang  normil,  mais  non  plus 
volumineuses  que  celles  des  polynucléaires  de  notre  malade. 

Notons  qu'un  certain  nombre  de  ces  myélocytes  sont  de  très  petite 
taiUe,  à  peine  gros  comme  un  globule  rouge,  et  à  noyau  très  foncé,  de 
sorte  que,  sans  les  colorations  spéciales,  on  pourrait  les  confondre  avec 
des  lymphoc3rtes. 

Les  polynucléaires  neutrophiles,  diminués  dans  le  pourcentage  leu- 
cocytaire, sont  néanmoins  augmentés  de  nombre  absolu  dans  des  pro- 
portions considérables.  Ils  ont  les  caractères  généraux  des  polynu- 
cléaires du  sang  normal,  avec  pourtant  quelques  différences  :  ainsi  les 
granulations  sont  un  peu  plus  volumineuses  et  peut-être  en  plus  grand 
nombre;  mais  ce  sont  surtout  les  caractères  du  noyau  qui  sont  un  peu 
particuliers  :  le  noyau  conserve  la  même  forme  générale  et  la  même 
intensité  décoloration,  mais  il  est  peut-être  un  peu  plus  volumineux  et 
nnpeu  plus  étalé;  de  plus,  il  semble  contenir  des  vacuoles  assez  volu- 
mineuses qui  n'existent  guère  dans  les  noyaux  des  leucocytes  poly- 
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morphes.  L'examen  attentif  montre  qu'il  ne  s'agit  pas  là  de  vacuoles 
véritables  ni  de  granulations,  ce  sont  des  régions  laissées  vides  par  le 
filament  chromatique  incomplètement  ramassé  sur  lui-même,  et  c'est 
ce  qui^explique  la  plus  grande  largeur  de  ces  noyaux.  On  peut  donc 
dire  que  ces  polynucléaires  ne  sont  pas  absolument  arrivés  à  l'étal 
adulte,  à  l'état  de  repos,  puisqu'on  y  trouve  des  iîgures  qui  rappellent 
quelque  peu  les  formes  leucocytaires,  dites  de  transition. 

Les  formes  de  transition  à  granulations  neutrophiles  sont,  en  effet  en 
nombre  considérable,  et  la  variété  d'aspect  de  leurs  noyaux  est  telle, 
qu'elle  rend  parfois  un  peu  arbitraires  les  pourcentages,  tel  leucocyte 
pouvant  être  considéré,  suivant  l'observateur,  comme  un  myélocyte  ou 
comme  un  polynucléaire. 

Les  éosinophiles  ont  toujours  été  considérés  comme  très  nombreux 
dans  le  sang  leucémique,  peut-être  parce  qu'ils  ont  depuis  longtemps 
attiré  l'attention  par  leur  volume  et  leur  aspect  si  spécial.  Pourtant 
quand  on  en  fait  le  pourcentage,  on  arrive  toujours  à  un  chiffre  rela- 
tivement peu  élevé,  par  rapport  aux  neutrophiles  :  c'est  ainsi  que  nous 
trouvons  ici,  sur  100  leucocytes,  la  proportion  de  3,20  éosinophiles, 
dont  2,50  mononucléaires,  0,35  polynucléaires  et  0,35  formes  de  tran- 
sition. Ici  encore,  les  granulations  nous  ont  semblé  peut-être  plu? 
volumineuses  que  celles  des  éosinophiles  ordinaires.  Fiien  de  particu- 
lier du  côté  des  noyaux,  souvent  recouverts  par  les  granulations  réfrin- 
gentes, ni  du  côté  de  l'essaimage  des  granulations^  qui  n'est  sans 
doute  qu'un  artifice  de  préparation. 

Les  leucocytes  à  granulations  basophiles  métachromatiques  (mast- 
zellen)  colorées  en  rouge  violacé  parla  thionine  et  le  bleu  polychrome, 
sont  plus  nombreux  que  les  éosinophiles  (6,48  pour  100  leucocytes, 
parmi  lesquels  4,88  mononucléaires  et  i,60  polynucléaires).  Nous 
n'avons  pas  trouvé  de  leucocytes  présentant  à  la  fois  plusieurs  sortes 
de  granulations. 

Enfin  il  existe,  en  petit  nombre,  des  éléments  encore  plus  volumi- 
neux, de  forme  irrégulière,  à  grand  noyau  clair,  et  dont  le  protoplasma 
ne  présente  pas  de  granulations,  mais  se  colore  avec  plus  ou  moins 
d'intensité  par  les  bleus  basiques.  Cette  coloration  du  protoplasma  est 
surtout  nette  à  la  périphérie  où  elle  est  plus  forte  que  celle  du  noyau, 
de  sorte  que  ces  éléments,  tranchent  immédiatement  sur  les  autres 
leucocytes  par  leur  coloration  en  apparence  paradoxale.  Ces  éléments, 
quoique  non  granuleux,  sont  d'origine  médullaire  (cellules  de  Turk). 

Nous  n'avons  pas  trouvé,  sur  les  lames,  de  mégacaryocytes. 

Enfin  nous  devons  faire  remarquer  que  les  lymphocytes  ne  sont  pas 
absents  et  sont  même  augmentés  de  nombre.  Bien  que  leur  proportion 
ne  soit  que  de  2  p.  100,  ce  chiffre  représente  cependant,  étant  donnée 
rénorme  leucocytose,  une  augmentation  de  leur  chiffre  absolu.  Nous 
désignons  par  lymphocytes  les  petits  mononucléaires  arrondis,  com- 
posés d'un  noyau  très  coloré,  entouré  d'une  mince  sertissure  de  pro- 
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toplasma  non  granuleux  et  non  basophile,  sans  préjuger  ici  de  leur 
origine,  sur  laquelle  nous  reviendrons. 

Enfin  nous  avons  trouvé  un  petit  nombre  de  figures  de  caryocinèse 
des  my^locytes,  parfois  même  des  caryocinèses  asymétriques. 

Les  globules  rouges  à  noyau  semblent  exister  en  assez  grande  quan- 
tité, à  l'examen  des  lames,  mais,  comme  les  éosinophiles,  ils  sont  en 
réalité  assez  peu  nombreux  quand  on  en  fait  le  pourcentage  (1,50  pour 
tOO  leucocytes).  Ce  sont  pour  la  plupart  des  normoblastes  à  petit  noyau 
rond  extrêmement  foncé,  mais  les  mégaloblastes  existent  en  quantité 
assez  notable,  ainsi  que  certaines  formes  de  transition  entre  les  deux 
types,  c'est-à-dire  des  globules  nucléés  qui  ont  les  dimensions  du  nor- 
moblaste,  et  le  gros  noyau  vésiculeux  à  filaments  chromatiques  bien 
nets,  qui  caractérise  le  mégaloblaste. 

D'après  les  classiques,  il  y  aurait  peu  ou  pas  de  mégaloblastes  dans 
la  leucémie  myélogène,  mais  ici,  comme  d'ailleurs  dans  Tanémie  per- 
nicieuse, nous  avons  ^constaté  que  Tune  des  formes  ne  pouvait  exister 
sansTautre  et  que  les  formes  intermédiaires  étaient  très  nombreuses. 

Pas  de  globules  nucléés  nettement  polychromatophiles  ni  de  globules 
Ducléés  en  caryocinèse. 

Le  nombre  des  globules  rouges,  assez  élevé  au  début  et  dépassant 
4  millions,  a  baissé  notablement  pendant  la  première  période  de  la 
maladie,  puis  arrivé  au  chiffre  de  2  500  OQO,  est  resté  à  peu  près  à  ce 
taux  durant  tout  le  cours.de  la  maladie.  Ils  présentaient,  à  un  certain 
degré,  les  déformations  globulaires,  l'inégalité  de  volume  qu'on  observe 
dans  la  plupart  des  anémies,  mais  ne  présentaient  pas  de  polychroma- 
tophilie  véritable. 

Les  hématoblastes  sont  en  nombre  sensiblement  normal,  la  coagu- 
lation se  fait  normalement  et  le  caillot  se  rétracte  bien. 

L'étude  du  sang  fixé  directement  dans  une  solution  d'acide  osmique 
ne  nous  a  pas  montré  de  surcharge  ou  de  dégénérescence  graisseuse 
des  globules  blancs. 

Notons  enfin  que,  même  au  moment  où  les  globules  blancs  dépas- 
saient Je  chiffre  de  i  million  par  millimètre  cube,  le  sang,  à  la  vérité 
un  peu  pâle,  ne  présentait  aucunement  cet  aspect  blanchâtre  ou  puri- 
forme  que  lui  décrivaient  les  premiers  auteurs  qui  se  sont  occupés  de 
la  leucémie  et  dont  les  descriptions  étaient  sans  doute  basées  sur 
l'étude  du  sang  recueilli  par  saignée. 

L'eiamen  clinique  vient  confirmer  le  diagnostic  de  leucémie 
spléno-myéloïde  ;  la  rate  est  déjà  assez  volumineuse,  puisqu'elle  dépasse 
déjà  de  deux  travers  de  doigts  le  rebord  costal;  elle  atteindra  plus 
tard  des  proportions  beaucoup  plus  considérables.  Elle  est  dure,  régu- 
lière, non  douloureuse  à  la  pression.  Il  n'existe  pas  de  ganglions  cervi- 
caux ni  axillaires;  aux  aines,  il  existe,  d'un  côté,  de  très  petits  gan- 
glions assez  durs,  comme  on  en  rencontre  souvent  chez  des  sujets 
sains   ou  atteints    d'affections    diverses.   La    palpation    profonde  de 
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rabdomen,  l'auscultation  du  thorax  ne  montrent  aucun  signe  de  tumé- 
faction ganglionnaire  interne.  Il  n*existe  pas  de  douleurs  osseuses,  pas 
de  douleur  à  la  pression  au  niveau  du  sternum  et  du  maunbriam.  L^. 
foie  est  gros  et  dépasse  de  5  centimètres  les  fausses  côtes.  Il  n'y  a  pas 
de  diarrhée  ni  de  troubles  digestifs  notables. 

Rien  à  l'appareil  respiratoire,  à  part  i'épanchement  pleural  gauche, 
d*ailleurs  peu  abondant;  rien  au  cœur;  pas  d'augmentation  de  la 
pression  artérielle  (16  cent,  de  Hg),  malgré  Taugnientation  si  considé- 
rable des  globules  blancs  qui  pourrait  augmenter  la  viscosité  du  sang; 
aucun  symptôme  objectif  du  côté  du  système  nerveux;  l'acuité  visuelle 
est  normale  (le  fond  de  l'œil  n'a  pu  être  examiné).  La  peau  ne  présente 
que  des  taches  de  vitiligo  sur  la  partie  inféreure  du  tronc  et  les  or- 
ganes génitaux  et  d'origine  congénitale.  Il  n'existe  pas  de  pétéchies. 

L'anémie  est  moyenne,  le  teint  est  grisâtre,  lés  muqueuses  sont 
peu  colorées,  il  n'existe  pas  néanmoins  de  souffle  notable  aux  jugu- 
laires ni  à  Tartère  pulmonaire. 

La  température  est  normale.  Enfin  les  urines  ne  présentent  ni 
sucre  ni  albumine;  et  l'excrétion  d'urée  est  sensiblement  normale. 
Nous  insisterons  seulement  sur  un  point  :  elles  ont  toujours  eu  une 
teneur  en  acide  urique  au  voisinage  de  la  normale  (0,65  par  24  heures). 
Il  est  vrai  que  nous  ne  possédons  point  d'analyse  pratiquée  au  moment 
de  la  forte  baisse  leucocytaire  du  début. 

Évolution,  —  La  maladie  a  suivi  une  marche  tout  à  fait  particulière 
et  assez  différente  de  celle  qui  est  décrite  dans  les  auteurs  classiques. 
Disons  tout  d'abord  que  les  tentatives  de  traitement  arsenical  et  opo- 
thérapique  n'ont  eu  aucune  influence  appréciable  sur  l'évolution  de  la 
maladie.  L'arsenic  a  été  donné  à  hautes  doses  d'abord  par  la  voie  gas- 
trique sous  forme  de  liqueur  de  Fowler,  puis  en  injections  sous-cuta- 
nées de  cacodylate  de  soude.  L'opothérapie  splénique  a  été  instituée 
sous  forme  de  poudre  de  rate,  puis  de  rate  de  veau  fraîche  (de  50  à 
100  grammes  par  jour).  Cette  dernière  a  semblé  produire,  par  moment, 
une  diminution  d'ailleurs  légère  du  volume  de  la  rate,  qui  reprenait 
ensuite  ses  dimensions,  mais  nous  avons  ensuite  constaté  des  modifi- 
cations semblables  en  dehors  des  périodes  d'opothérapie  ;  de  plus,  le 
nombre  des  globules  blancs  ne  subissait  aucune  variation  appréciable. 
Le  malade  n'a  pas  été  soumis  au  traitement  radiothérapique. 

Le  fait  important,  c'est  que,  pendant  les  premiers  mois,  la  rate  a 
augmenté  d'un  ou  deux  travers  de  doigts  par  semaine;  ensuite 
l'accroissement  a  été  beaucoup  plus  lent  et,  à  partir  d'avril,  la  rate  n'a 
presque  plus  augmenté  de  volume.  Pendant  toute  la  première  période 
d'accroissement  rapide  de  la  rate,  le  chiffre  des  leucocytes  a  été  extrê- 
mement élevé  (jusqu'à  1  420  000);  à  partir  du  moment  où  l'accroisse- 
ment s'est  ralenti,  le  chiffre  des  globules  blancs  a  commencé  à  dimi- 
nuer. 

C'est  ainsi  que  le  !«'  avril,  le  nombre  des  globules  blancs  était 
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tombé  à  800000  et  que  la  matité  splénique  atteignait  près  de  20  centi- 
mètres. Au  mois  de  mai,  le  nombre  des  leucocytes  n'était  plus  que  de 
260000,  mais  la  rate  mesurait  26  centimètres  de  iiiatilé  verticale.  A 
partir  de  ce  moment,  les  oscillations  ont  été  très  faibles  :  les  leucocytes 
sesoQt  constamment  maintenus  entre  200  000  et  300000  et  la  rate  a 
conservé  le  même  volume  (de  26  à  30  centimètres  de  matité  en 
moyenne).  Nous  ne  voulons  pas  donner  ici  les  résultats  de  toutes  nos 
numérations  :  on  les  trouvera  dans  le  tableau  ci-dessous  qui  représente, 
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Fig.  1. 

en  trait  plein,  le  nombre  des  leucocytes;  en  trait  double,  l'étendue  de 
la  malité  splénique  en  centimètres,  toujours  prise  sur  la  ligne  verti- 
cale mamillaire.  On  y  voit  très  nettement  les  deux  périodes  de  la 
maladie  :  l'une,  période  de  début  avec  leucocytose  considérable  et 
accroissement  de  la  rate,  puis  diminution  assez  rapide  de  la  leucocytose 
correspondant  à  peu  près  au  moment  où  la  rate  a  atteint  son  volume 
maximum;  l'autre,  période  d'état,  pendant  laquelle  il  semble  que 
l'équilibre  soit  établi  et  que  le  nombre  des  leuocytes  et  le  volume  de 
la  rate  ne  subissent  plus  de  niodiflcations  notables.  Nous  voyons  éga- 
lement que,  pendant  la  période  qui  a  précédé  la  mort,  il  n'y  a  eu 
qu'une  assez  faible  augmentation  des  globules  blancs. 

Notons  aussi  que  les  globules  rouges  ont  suivi  des  variations  à  peu 
près  ])arallèles  à  celles  des  blancs.  En  nombre  presque  normal  au 
début,  et  oscillant  autour  de  4000000,  ils  ont  assez  rapidement  diminué 
de  nombre  pendant  que  la  rate  grossissait  et,  arrivés  au  chifTre  de 
2500 0.)0,  ils  s'y  sont  à  peu  près  maintenus  pendant  toute  la  période 
d'état  de  la  maladie. 

Nous  n'avons  jamais  voulu  considérer  cette  diminution  du  chifTre 
leucocylaire,  comme  en  rapport  avec  une  amélioration,  car  la  formule 
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hématologique  n*a  aucanement  varié  pendant  les  différentes  périodes 
et  était  sensiblement  identique  au  moment  où  la  leucémie  atteignait 
1400000  et  à  celui  où  elle  n'était  que  de  200000.  D'ailleurs  Tétat 
général  n'a  fait  que  s'aggraver,  très  lentement,  mais  très  réguliè- 
rement. 

Durant  tout  le  cours  de  la  maladie,  un  seul  fait  important  est  à 
signaler,  l'existence  d'une  pleurésie  intercurrente. 

La  pleurésie  hémorragique  qui  avait  attiré  Tattention  sur  Tétat  du 
sang,  avait  assez  rapidement  diminué  de  quantité;  mais  il  persistait 
toujours,  à  la  base  gauche,  un  léger  souffle  pleurétique  et  un  peo 
d'égophonie.  Plusieurs  ponctions  exploratrices,  pratiquées  à  intervalles 
réguliers,  nous  avaient  montré  qu'une  petite  quantité  de  liquide  san- 
glant persistait  à  demeure  dans  la  plèvre,  liquide  dont  la  composition 
cytologique  demeurait  toujours  la  même,  c'est-à-dire  identique  à  celle 
du  sang. 

Le  14  juin,  1^  malade  était  pris  d'un  léger  frisson,  d'un  point  de 
côté  à  gauche  et  d'une  assez  forte  dyspnée,  et  sa  température,  normale 
durant  tout  le  cours  de  la  maladie,  montait  à  38<»,6.  A  l'auscultation, 
soufQe  pleurétique  intense,  s'étendant  jusqu'à  la  pointe  de  l'omoplate, 
abolition  des  vibrations,  égophonie.  Le  lendemain,  Tépanchement  a 
encore  légèrement  augmenté,  la  température  monte  à  39^,5.  On  retire 
un  litre  de  liquide.  Ce  liquide  est  sanguinolent,  mais  d'uu  rouge  beau- 
coup moins  intense  que  le  liquide  hémorragique  qu'on  trouvait  d'ordi- 
naire dans  la  plèvre.  De  plus,  il  est  fibrineux.  Enfin  l'examen  cytolo- 
gique montre  qu'il  est  notablement  différent  du  liquide  retiré  par  les 
ponctions  précédentes  :  la  proportion  des  globules  rouges  par  rapport 
aux  blancs  a  diminué  (1  globule  rouge  pour  5  leucocytes  environ . 
Quant  à  la  formule  leucocytaire  qui  était,  le  1"  juin,  assez  analogue  à 
celle  du  sang,  et  ainsi  constituée  : 

Polynucléaires 42 

Myélocytes 57 

Lymphocytes 0,5 

elle  est  actuellement  tout  à  fait  différente  ;  les  polynucléaires  y  sont 
en  grande  majorité,  et  les  myélocytes  ont  considérablement  diminoé  : 

Polynucléaires , 78,75 

Myélocytes 20,25 

Lymphocytes 1,00 

'  Il  n'y  a  pas  de  globules  à  noyau.   La  proportion  entre  les  neatro* 

[  philes,  éosinophiles  et  basophiles  est  la  même  que  dans  le  sang.  Peu 

\  ou  pas  de  cellules  endothéliales. 

',  Ainsi  donc  l'examen  cytologique  confirmait  ce  qu'avait  fait  préToir 

*  la  clinique,  c'est-à-dire  que  cette  pleurésie  aiguë,  fébrile,  à  grand  épan- 
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chement,  fibrineuse,  était  de  nature  très  dilTérente  de  la  pleurésie 
chronique,  apyrétique,  peu  abondante,  non  fibrineuse  et  plus  nette- 
ment hémorragique  qui  existait  déjà  depuis  plusieurs  mois.  L'une 
était  d'origine  leucémique,  l'autre  de  nature  probablement  infectieuse, 
bien  que  nous  n'ayons  pu  trouver  dans  le  liquide  de  microbes  ni  par 
l'examen  direct  ni  par  les  cultorea.  Il  est  probable  quelle  avait  pro- 
voqué une  réaction  phagocytaire  constituée  seulement  par  des  polynu- 
cléaires mais  que,  le  liquide  nouvellement  formé  se  mélangeant  avec 
Texsudat  hémorragique  qui  existait  déjà  dans  la  plèvre,  a  donné  lieu  à 
ce  liquide  dans  lequel  les  globules  rouges  et  les  myélocytes  persistent 
encore  en  quantité  notable.  Il  est  possible  d'ailleurs  qu'il  y  ait  eu 
réellement  diapédèse  de  myélocytes  en  même  temps  que  de  polynu- 
cléaires, mais  en  beaucoup  plus  faible  proportion.  On  sait  en  effet 
(Jolly)  que  les  myélocytes  ne  sont  pas  dépourvus  de  mouvements  ami- 
boides  et  peut-être  de  propriétés  phagocytaires. 

L'évolution  de  cette  pleurésie  fut  en  efTet  celle  d*une  pleurésie 
infectieuse  bénigne  :  après  la  ponction,  l'épanchement  n'eut  aucune 
tendance  à  se  reformer,  la  fièvre  diminua  peu  à  peu,  et,  dix  jours 
après  la  guérison  était  complète. 

On  sait  que  les  infections  intercurrentes  peuvent  modifier  tempo- 
rairement le  tableau  clinique  et  hématologique  de  la  leucémie  (Weil); 
c'est  ainsi  qu'on  a  noté  parfois  une  diminution  notable  de  la  rate  et 
du  nombre  des  leucocytes  avec  déviation  de  la  formule  leucocytaire 
habituelle  par  augmentation  de  la  proportion  des  polynucléaires. 
Nous  n'avons  pas  trouvé  ces  modifications  chez  notre  malade  au  cours 
de  celte  pleurésie.  Le  jour  même  oii  la  température  était  le  plus 
t'Iovée,  nous  avons  bien  noté  une  augmentation  du  nombre  des  leuco- 
cytes (337  900  au  lieu  de  298800,  chiffre  trouvé  le  28  mai),  mais  le 
pourcentage  leucocytaire  était  à  peine  modifié  (41  p.  100  de  polynu- 
cléaires au  lieu  de  42  p.  100  trouvés  le  28  mai).  La  rate  n'a  pas  pré- 
senté de  diminution  de  son  volume  ;  mais  nous  avions  remarqué, 
quelques  jours  avant  Tapparition  de  la  pleurésie,  quelques  froissements 
péritonéaux  se  traduisant  par  une  crépitation  neigeuse  à  la  surface  de 
la  rate.  Ces  froissements  ayant  disparu  peu  après  la  pleurésie,  on  peut 
les  attribuer  à  une  inflammation  de  voisinage  au  niveau  du  péritoine. 

A  plusieurs  reprises  d'ailleurs,  au  cours  de  la  maladie,  on  a  trouvé 
au  niveau  de  la  rate  des  froissements  péritonéaux  qui  disparaissaient 
au  bout  de  quelques  jours*.  Cet  organe  a  présenté  parfois  de  petites 
modifications  de  volume  variables  d'un  jour  à  l'autre  et  assez  peu  im- 
portantes. Le  foie  a  augmenté  peu  à  peu  de  volume  et  est  arrivé  à  dé- 
passer la  ligne  des  fausses  côtes  de  plus  de  10  centimètres.  Toujours 
rien  de  notable  du  côté  des  ganglions. 

1.  Au  cours  d'une  de  ces  poussées,  nous  avons  pratiqué  une  ponction 
dans  une  région  déclive  de  l'abdomen  et  nous  ayons  ramené  une  très  petite 
quantité  de  liquide  hématique,  semblable  à  celui  qui  existait  dans  la  plèvre 
et  ayant  la  même  composition  cytologique. 
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Notons  une  légère  tendance  aux  hémorragies;  le  malade  eut  à 
plusieurs  reprises  des  épistaxis  survenues  sans  cause  apparente  et 
assez  abondantes;  une  petite  plaie  insignifiante,  qu'il  se  lit  à  la  région 
frontale,  fut  suivie  d'une  hémorragie  assez  difficile  à  arrêter.  JaDaais 
de  purpura,  pas  de  troubles  oculaires  pouvant  faire  penser  à  un»* 
hémorragie  rétinienne.  Pas  de  troubles  auditifs. 

Notons  enfin  que,  durant  tout  le  cours  de  la  maladie,  le  sujet 
s'est  affaibli  peu  à  peu,  s'est  anémié  légèrement  plutôt  qu'amaigri. 
C'est  là  une  cachexie  tout  à  fait  spéciale,  caractérisée  surtout  par  de 
Taffaiblissement  et  de  Tasthénie.  Pas  d'amaigrissement  bien  notable 
comme  dans  les  néoplasmes.  L'état  général  n'est  pas  non  plus  compa- 
rable à  celui  qu'on  observe  dans  l'anémie  pernicieuse  :  la  faiblesse  est 
beaucoup  moins  intense,  les  palpitations  n'existent  pas,  la  dyspnée  est 
peu  marquée,  les  téguments  ont  une  teinte  plutôt  terreuse  et  grisâtre 
que  blanche  et  décolorée;  et  en  effet  l'anémie  n'est  pas  extrêmement 
intense;  et  certains  malades  ont,  au  moment  de  leur  mort,  un  nombre 
de  globules  rouges  relativement  élevé.  C'est  bien  là  une  cachexie  spé- 
ciale différente  de  celle  des  cancers  et  de  celle  des  anémies  graves  et 
d'ailleurs  à  évolution  plus  lente  et  à  symptômes  moins  marqués. 

Terminaison.  —  Bien  que  le  nombre  des  leucocytes  n'ait  pas  nota- 
blement augmenté,  le  malade  s'affaiblissait  peu  à  peu  et,  vers  le  miiiea 
de  novembre,  il  lui  devint  presque  impossible  de  sortir  de  son  lit.  La 
fièvre,  qui  avait  complètement  fait  défaut  jusque-là,  apparut  d'abord 
légère  (38^  le  soir),  puis  monta  à  38°,5  et  même  39<>,  d'ailleurs  sans 
symptômes  viscéraux  notables  *. 

Le  8  décembre  le  malade  se  plaint  d'une  vive  douleur  au  pli  de 
l'aine  du  côté  gauche.  L'examen  de  la  région  montre  que  les  gangiions 
sont  indemnes  mais  que  la  douleur,  très  vive,  peut  être  exactement 
localisée  au  niveau  du  cordon  spermatique  :  son  maximum  est  à  la 
sortie  du  canal  inguinal,  mais  tout  le  cordon  est  douloureux  à  son  ira- 
jet  dans  les  bourses.  Il  parait  un  peu  plus  dur  que  celui  du  côté 
opposé. 

Le  lendemain,  les  bourses  sont  tuméfiées  et  douloureuses.  L'œdème 
est  facile  à  mettre  en  évidence  au  niveau  de  la  peau  des  bourses:  il 
prédomine  à  gauche,  mais  s'étend  aussi  du  côté  droit.  La  douleur  est 
plus  vive  au  niveau  du  cordon  et  la  palpation  en  est  plus  difficile.  U 
palpation  du  testicule  est  également  douloureuse  ;  toutefois,  on  peut 
constater  un  épanchement  dans  la  vaginale.  Une  ponction  en  ramène 
en  effet  un  liquide  clair  qui,  centrifugé,  donne  un  dépôt  assez  abon- 

1 .  Jousset  insiste  sur  ce  fait  que  la  fièvre  peut  être  précoce  et  il  voit  là 
un  argument  en  faveur  de  la  nature  infectieuse  de  la  leucémie.  Chez  nt>trp 
malade,  la  fièvre  a  été  réellement  terminale,  puisqu'elle  n'est  apparue  qu'un 
mois  avant  la  mort;  et  si  nous  la  croyions  d'origine  infectieuse,  nous  lattri- 
huerions  plutôt  à  des  infections  secondaires,  comme  il  en  survient  à  la  phase 
ultime  de  toutes  les  cachexies,  et  dont  les  thromboses  veineuses,  peu  api^i 
constatées,  ont  marqué  la  détermination  locale  la  plus  apparente. 
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dant,  constitué  par  one  grande  quantité  de  globales  blancs  et  un  très 
petit  nombre  de  globules  ronges.  La  formule  cytologique  de  cet  épan* 
chement  de  la  vaginale  est  la  suivante  : 

Polynucléaires 27  p.  100 

Hyélocytes 51     — 

Lymphocytes 10     — 

Cellules  endolhéliale» 12     — 

Elle  se  rapproche  donc  de  celle  du  sang,  comme  il  était  facile  de  le 
prévoir  par  la  nature  même  de  cet  épanchement,  purement  méca- 
nique. 

Le  10  décembre,  les  bourses  augmentent  encore  de  volume  et  sont 
toujours  assez  douloureuses. 

Le  11,  le  malade  se  plaint  de  nouveau  d'une  douleur  dans  le  pli  de 
l'atoe.  Cette  fois  la  palpation  permet  de  reconnaître  que  c'est  la  veine 
crurale  qui  est  le  siège  précis  de  la  doulear;  elle  est  d'ailleurs  un  peu 
dore  à  la  palpation.  La  douleur  se  prolonge  dans  le  trajet  des  vaisseaux 
fémoraux  jusqu'au  canal  de  Hunter.  Le  12,  ces  symptômes  persistent 
et  il  existe  de  plus  un  léger  œdème  malléolaire  du  côté  gauche.  Les 
bourses  sont  toujours  œdématiées.  La  rate  n'a  pas  augmenté  de  volume, 
pas  de  veines  sous-cutanées  dans  la  région  abdominale. 

Dans  la  nuit  du  14  décembre,  le  malade  meurt  subitement  à  une 
heure  du  matin. 

Autopsie.  I.  —  La  rate  est  énorme  et  pèse  2^,500.  Elle  est  unie  aux 
organes  voisins  par  des  brides  de  périsplénite  fibreuse  ;  sa  forme  géné- 
rale est  conservée,  mais  elle  est  arrondie  aux  bords  et  aux  extrémités. 
Kile  est  extrêmement  dure  et  difficile  à  couper;  sa  capsule  est  très 
épaissie.  A  la  coupe,  son  tissu  est  brun  rosé  avec  points  plus  foncés, 
couleur  sang  de  bœuf,  et  d'autres  jaunâtres,  quelquefois  demi-trans. 
parents  (tissu  œdématié).  En  général,  c'est  un  tissu  dense,  assez  uni- 
forme, de  la  couleur  du  muscle  cardiaque,  non  friable,  sans  points 
ramoili!(,  sans  tumeurs. 

Le  fémur  est  scié  à  la  partie  moyenne  de  Ja  diaphyse.  Le  tissu 
osseux  est  normal.  La  moelle  remplit  le  canal  médullaire,  elle  est 
ferme,  consistante  et  môme  dure,  de  couleur  grisâtre  ou  gris  rougeâtre, 
devenant  rouge  par  l'exposition  à  Tair.  Il  n'y  a  plus  trace  de  graisse. 
La  moelle  costale  n'offre  à  Tœil  nu  rien  de  particulier. 

Les  ganglions  du  médiastin  et  du  hile  ne  sont  pas  augmentés  de 
volume.  Les  ganglions  mésentériques  sont  gros  comme  des  haricots, 
sans  lésions  apparentes.  Les  ganglions  cervicaux  axillaires  et  inguinaux 
sont  normaux,  sauf  au  pli  de  l'aine  du  côté  gauche  (au  voisinage  de  la 
thrombose  veinense)  où  il  existe  un  gros  ganglion  de  3*^"  et  demi  de  long 
^ur  l««n  et  demi  de  large  et  d'épaisseur,  situé  contre  la  veine  ;  à  ta 
coupe,  il  a  un  aspect  puriforme  ;  à  côté  de  lui  sont  deux  ou  trois  autres 
ganglions  plus  petits  et  indurés. 
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H.  —  Du  côté  gauche,  les  veines  du  cordon  sont  tbrombosées.  Il 
eiiste  encore  du  liquide  citrin  dans  la  yaginale.  La  veine  iliaque  pri- 
mitive gauche  est  également  thrombosée  ;  le  caiilotr  descend  dans  U 
fémorale  et  remonte  jusqu'à  l'origine  de  la  veine  cave  inférieure. 

Le  cœur  est  volumineux  (500  gr.  vide  de  sang).  II  est  rempli  de  cail- 
lots des  deux  côtés,  les  uns  cruoriques,  avec  points  blancs,  rappelant 
l 'aspect  du  tissu  splénique  normal  avec  ses  corpuscules  de  Malpigbi, 
quelques-uns  grumeleux,  d'un  blanc  jaunfttre,  et  assez  semblables  à 
des  grumeaux  de  pus.  L'un  d'eux,  situé  dans  le  ventricule  droit,  est  âei 
dimensions  d'une  petite  noisette;  il  est  blanchâtre  à  la  coupe,  et  peu 
friable.  Ils  sont  imbriqués  dans  les  piliers  des  ventricules,  mais  non 
adhérents  aux  parois.  Les  cavités  sont  dilatées,  à  gauche  aussi  bien 
qu'à  droite.  Les  orifices  sont  dilatés  mais  sains.  L'aorte  est  saine;  pas 
d'athérome  des  vaisseaux. 

III.  —  Le  foie  est  énorme  et  pèse  plus  de  4  kilos.  Sa  forme  géné- 
rale est  conservée,  sa  couleur  jaunâtre,  son  aspect  très  gras  avec 
légère  congestion  veineuse.  On  note  seulement  deux  petites  taches 
superficielles  un  peu  plus  jaunes  que  le  reste  du  tissu  hépatique.  Bile 
jaune  clair  ;  pas  de  périhépatite. 

La  cavité  abdominale  ne  contient  pas  du  liquide. 
L'estomac  est  digéré,  mais  sain.  Dans  l'intestin  grêle,  les  plaques  de 
Peyer  ne  sont  pas  apparentes.  Hien  au  gros  intestin  ni  à  l'appendice. 
Les  reins  sont  pâles,  d'un  brun  rosé,  assez  mous,  sans  lésions  uo- 
tables  (200  gr.}. 

Rien  de  particulier  du  côté  du  pancréas,  des  capsules  surrénales, 
du  corps  thyroïde. 

Le  poumon  gauche  présente  des  adhérences  pleurales  sur  toute  sa 
hauteur.  Il  n'y  a  pas  de  tuberculose.  Congestion  légère  à  la  base  droite 
avec  bronchite  purulente  des  petites  bronches. 

Centres  nerveux  ;  congestion  fine  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  des 
deux  côtés,  sans  lésions  de  la  substance  nerveuse.  Artères  saines. 
Moelle  normale. 

Étude  histologiqub.  —  Les  lésions  d'ordre  leucémique  sont  généra- 
lisées  à  tous  les  viscères,  mais  les  unes  sont  primitives  et  les  autres 
sont  secondaires.  Il  convient  donc  d'étudier  séparément:  i^  la  rate  el 
les.  autres  organes  hématopoiétiqnes  ;  2^  les  thromboses  leucémiques 
périphériques  et  viscérales  ;  3^  les  lésions  secondaires  des  autres 
organes. 

I.  Organes  hématapoiétiques,  —  Les  lésions  de  la  rate  sont  de  beau- 
coup les  plus  marquées.  A  un  faible  grossissement,  ia  structure  de  cet 
organe  est  absolument  méconnaissable  :  les  coupes  ont  un  aspect  uni- 
forme et  homogène,  dû  à  un  feutrage  de  tissu  scléreux  contenant  des  cel- 
lules assez  régulièrement  déposées  sans  régions  plus  richement  cellu- 
laires. Il  est  très  difficile  de  reconnaître  la  trace  des  corpuscules  de 
Malpighi  ;  il  est  même  difficile  de  retrouver  les  grandes  travées  fibreuses 
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de  la  rate  normale,  môme  dans  des  coupes  assez  étendues.,  ce  qui  tieût 
éTJdemmentàceqae  ces  grandes  travées  n'ont  point  augmenté  de  nom- 
bre pendant  que  se  développait  le  tissu  conjonclif  interstitiel,  de  sorte 
quel  hypertrophie  considérable  de  l'organe  les  a  écartées  les  unes  des 
aatres. 

A  an  plus  fort  grossissement,  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  l'in- 
tensité considérable  de  la  sclérose  interstitielle  généralisée  à  tout  l'organe* 
L'aagmentation  da  tissu  conjonctif  ne  porte  pas  seulement,  en  effet,  sur 
les  grandes  travées  dont  les  dimensions  sont  augmentées.  Mais  il  existe 
surtoat  une  exagération  des  petites  fibrilles  conjonctives  du  stroma 
intime  de  la  rate  qui  pénètre  par  de  fins  faisceaux  fibreux  entre  les  celr 
Iules  et  parfois  entoure  chacune  d'elles  d'une  petite  logette  de  tissu 
conjonctif.  C'est  donc  une  véritable  sclérose  intercellulaire  K 

La  sclérose  semble  partir  des  capillaires-,  du  moins  ceux-ci  sont 
également  entourés  d'un  manchon  scléreux  très  marqué. 

La  capsule  est  très  épaissie,  ainsi  que  les  grandes  bandes  fibreuses 
de  la  rate,  et  que  les  travées  conjonctives  périvasculaires. 

La  sclérose  interstitielle  est  toujours  plus  marquée  au  voisinage 
immédiat  de  ces  grandes  travées  dont  elle  semble  partir;  celles-ci,  au 
lieu  de  s'arrêter  brusquement,  pour  faire  place  au  tissu  splénique, 
diminuent  peu  à  peu  de  densité,  et  se  résolvent  en  travées  de  plus  eu 
plus  fines. 

Vaisseaux.  —  Dans  ce  tissu  scléreux,  courent  des  fentes  vasculaires 
dont  l'endothôlium  est  bien  conservé,  et  qui  représentent  soit  des  capil- 
laires dilatés,  soit  des  sinus  considérablement  atrophiés.  Ils  ne 
contiennent  guère  que  des  leucocytes,  et,  dans  la  plupart  d'entre  eux, 
il  est  difficile  de  trouver  des  globules  rouges.  De  même  pour  les  vais- 
seaux un  peu  plus  volumineux,  et  pour  les  gros  vaisseaux  intra-splé- 
niques,  absolument  pleins  de  leucocytes,  quoique  non  thromboses. 
C'est,  d'ailleurs,  un  point  sur  lequel  nous  reviendrons,  à  propos  des 
autres  viscères. 

Notons  que  ces  globules  blancs  sont,  en  grande  majorité,  des  mye- 
locytes,  accompagnés  d'un  certain  nombre  de  polynucléaires.  Peu  de 
lymphocytes  et  mononucléaires  non  granuleux.  Pus  de  macrophages 
bien  nets. 

Vétude  cellulaire  des  éléments  leucocytaires  est  rendue  assez  difficile, 
â  cause  même  de  la  sclérose  que  nous  avons  décrite. ^Hn  certain  nombre 
d'éléments  sont  comme  rétractés  ;  leur  protoplasma  est  diminué  de 
volume,  leur  noyau  est  petit,  et  souvent  prend  l'hématéine  d'une  façon 

1.  Cette  sclérose  ne  ressemble  aucunement  à  la  sclérose  pulpaire  d'origine 
macrophagique  décrite  par  Gauckler  dans  les  cirrhoses  et  retrouvée  par  l'un 
de  nous  dans  Tanémie  pernicieuse.  Ici,  pas  de  plasmodium  ni  de  niuitiplica- 
tioQ  des  noyaux  clairs.  Les  fibres  conjonctives  mises  en  évidence  par  le 
Van  Gieson  sont  toutes  hypertrophiées  et  forment  des  logettes  dans  les- 
quelles persistent  des  restes  d'un  tissu  myéloîde  auparavant  actir.  D'ailleurs, 
les  corpuscules  ont  totalement  disparu. 
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brutale  et  massive,  sans  présenter  les  détails  chromatiques  qu'on  peut 
voir  dans  la  moelle  ou  les  ganglions,  ainsi  que  sur  les  lames  de  sang. 
De  plus,  du  fait  de  la  sclérose,  des  cellules  rondes  banales  y  existent 
en  assez  grand  nombre,  et  l'on  pourrait  les  confondre  avec  certains 
éléments  leucocytaires  atrophiés. 

Néanmoins,  on  peut  reconnaître  que  : 

Parmi  les  éléments  cellulaires,  il  persiste  encore  un  grand  nombre 
de  cellules  ayant  les  caractères  des  myélocytes,  reconnaissables  à  leur 
noyau  volumineux  et  à  leur  protoplasma  à  granulations  neutrophiles 
ou  éosinophiles. 

Que  certains  éléments,  —  en  petit  nombre,  —  sont  beaucoup 
plus  volumineux,  avec  un  protoplasma  très  éosinophile,  et  un  noyau 
énorme  et  bourgeonnant  répondant  au  type  dit  mégacaryocyte,  quoique 
beaucoup  plus  petits  que  ceux  que  nous  allons  trouver  dans  la  moelle 
et  les  ganglions. 

Parmi  ces  derniers  éléments,  un  certain  nombre  ont  leur  proto- 
plasma bourré  de  débris  nucléaires  vraisemblablement  leucocytaires 
et  de  pigment  ferrique  en  blocs  volumineux  ;  ce  sont  des  macrophages. 

Et  qu'enfln  les  globules  rouges  sont  assez  abondants  dans  la  pulpe 
fibrillaire. 

Cette  étude  cellulaire  peut  être  précisée  par  Texamen  des  empreintes 
et  des  frottis  ;  là,  nous  pouvons  mieux  reconnaître  les  myélocytes  et  les 
globules  à  noyau,  d'ailleurs  assez  altérés,  les  globules  rouges,  et  eoGn 
nous  remarquons  l'absence  presque  complète  des  macrophages,  pour- 
tant assez  nombreux  sur  les  coupes,  ce  qui  semble  prouver  que  ces 
cellules  sont  surtout  des  éléments  fixes,  ou  du  moins  fixés. 

Les  signes  d* hémolyse  sont  assez  peu  marqués  ici,  mais  néanmoins, 
incontestables.  Les  signes  de  leucolyse  se  réduisent  &  l'inclusion  de 
débris  nucléaires  dans  le  protoplasma  de  quelques  macrophages. 

Fait  curieux,  l'érythrolyse  est  plus  marquée  que  la  leucolyse,  —  ou, 
du  moins,  plus  facile  à  déceler,  —  car  elle  se  traduit  non  seulement 
par  la  présence  de  pigment  ferrique  en  assez  gros  grains  dans  le  proto- 
plasma des  macrophages,  mais  même  par  le  dépôt  de  blocs  pig montai res 
assez  volumineux,  libres  dans  le  tissu  splénique  lui-même,  dépôts, 
à  la  vérité,  peu  abondants.  Enlin,  les  grandes  travées  fibreuses  de  la 
rate,  les  parois  des  gros  vaisseaux  sont  indemnes  de  pigment,  ce  qui 
prouve  que  la  destruction  globulaire  n'est  pas  extrêmement  active  dans 
ce  cas. 

Moclte  osseuse.  —  Les  coupes  de  la  moelle  fémorale,  portant  sur  la 
partie  moyenne  de  la  diaphyse,  partie  normalement  graisseuse  chez  un 
sujet  adulte,  montrent  une  nappe  cellulaire  uniforme,  dans  laquelle 
toute  Irare  de  tissu  graisseux  a  disparu  ;  pas  de  sclérose  notable. 

Au  point  de  vue  cellulaire,  cette  moelle  est  notablement  difTérente 
de  la  moelle  fœtale.  Macroscopiqiiement,  en  effet,  la  moelle  était  gri- 
sâtre, et  non  rouge;  histologiquement,  elle  est  composée  presque  uni- 
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quement  de  leucocytes  ;  les  cellules  hémoglobiques,  nucléées  ou  non, 
y  sont  en  très  petit  nombre,  alors  qu'elles  abondent  dans  la  moelle  du 
fœtus.  C'est  donc  ici  une  hyperplasie  du  tissu  médullaire  spécialisée 
vers  la  série  leucocylairej  et  non  générale,  comme  dans  la  moelle  nor- 
male du  fœtus  ou  de  Tenfant. 

An  point  de  vue  cellulaire,  elle  est  composée  par  les  mêmes  cellules 
qui  existaient  dans  le  sang,  myélocytes  des  trois  catégories,  des  poly- 
nucléaires et  des  formes  de  transition,  de  grandes  cellules  de  Turck, 
et  un  certain  nombre  de  petits  mononucléaires  à  protoplasma  clair  ou 
à  protoplasroa  basophile. 

Les  mégacary ocy  tes  sont  beaucoup  plus  nombreux  que  dans  la  rate 
et  aussi  plus  volumineux. 

Les  signes  d'hémolyse  et  de  macropbagie  sont  très  peu  marqués. 

Ganglions.  —  Les  ganglions  mésentériques,  qui  étaient  légèrement 
augmentés  de  volume,  nous  montrent  une  remarquable  transformation 
niyéloïde.  L'architecture  générale  ganglionnaire  n'est  pas  absolument 
méconnaissable,  en  ce  sens  que  les  follicules  de  la  périphérie  sont, 
jusqu'à  un  certain  point,  conservés,  et  que  l'aspect  lobulaire  est  même 
exagéré  par  une  légère  sclérose  qui,  partie  de  la  capsule,  pénètre  entre 
chaque  follicule. 

Mais  la  transformation  myéloïde  du  ganglion  n'en  est  pas  moins 
extrêmement  avancée.  Bien  que,  au  centre  de  ces  follicules  persistent 
encore  un  certain  nombre  de  cellules  non  granuleuses,  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  la  presque-totalité  des  leucocytes  qui  sont  contenus 
dans  la  glande  (tissu  et  périphérie  foUiculuire)  sont  des  myélocytes 
granuleux,  auxquels  sont  venus  se  joindre,  en  grand  nombre,  des  poly- 
nucléaires et  des  globules  nucléés.  Peu  de  globules  rouges. 

Le  point  vraiment  particulier  de  la  structure  de  ces  ganglions,  et  ce 
qui  frappe  dès  l'abord,  c'est  Vénorme  quantité  de  méfjacaryocytcs  qu'ils 
contiennent,  quantité  infiniment  supérieure  à  celle  que  contient  la 
rate,  et  peut-être  aussi  à  celle  que  contient  la  moelle  elle-même.  Ces 
mégacaryocytes  sont  arrondis,  atteignant  40  à  50  p.  100  de  diamètre; 
leur  noyau  est  volumineux  et  bourgeonnant,  leur  protoplasma  prend 
Téosine  d'une  façon  massive,  et  contient  assez  peu  de  débris  nucléaires. 
Ces  cellules  sont  surtout  situées  dans  les  sinus  et  à  la  périphérie  des 
follicules,  de  sorte  qu'au  premier  abord  ils  semblent  étrangers  au  tissu 
ganglionnaire  et  amenés  là  par  métastase. 

En  réalité,  les  mégacaryocytes  ne  sont  pas  isolés  au  milieu  d'un 
tissu  resté  lymphoïde  ;  ils  sont  entourés  de  très  nombreux  myélocytes 
granuleux,  et  l'un  et  l'autre  élément  semblent  faire  partie  d'un  tissu 
nouveau  développé  au  sein  du  ganglion. 

Dans  les  vaisseaux  afférents^  on  trouve  des  hématies,  des  polynu- 
cléaires, des  myélocytes,  mais  pas  de  mégacaryocytes.  II  en  est  de 
même  des  vaisseaux  de  retour,  dont  le  contenu  n'est  pas  sensiblement 
différent. 
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DansJIe  tissu  adipeux  périganglionnaire  eîistent  des  leucocytes  en 
assez  grand  nombre,  soit  par  envahissement  ou  évolution  myéloîde  da 
tissu  conjonctif,  soit  par  simple  rupture  des  vaisseaux  de  retour. 

Signes  d'hémolyse  peu  marqués ,  mais  incontestables.  Blocs  de 
pigment  ferrique  situés  entre  les  cellules,  ou  surchargeant  leur  proto- 
plasma. Il  importe  de  noter  que  ce  ne  sont  pas  les  mégacaryocytes  qui 
en  sont  chargés,  mais  des  macrophages  leucocytaires  de  petite  taille,  ou 
des  polynucléaires. 

Un  ganglion  inguinal  présente,  au  contraire,  des  lésions  peu  avan- 
cées et,  par  là,  plus  claires.  Ce  qui  domine,  c'est  la  réplétion  des  vais- 
seaux sanguins,  qui,  contrairement  à  la  normale,  sont  très  facilement 
visibles,  et  qui  tous  sont  bourrés  de  myélocytes.  Ceux-ci  se  retrouvent 
dans  les  sinus,  et  même  dans  la  pulpe,  mais  relativement  peu  nombreux. 
Ces  follicules  sont  composés  de  mononucléaires  non  granuleux. 

II.  Lésions  hémoly tiques.  —  Nous  les  avons  suffisamment  décrites 
au  niveau  de  la  rate  et  des  ganglions.  Ajoutons  qu'on  trouve  des 
signes  d'hémolyse  très  nets  au  niveau  du  foie.  Les  cellules  hépatiques 
sont  surchargées  de  pigment  ferrique  en  très  fines  granulations  situé  à 
la  partie  centrale  de  la  cellule  ;  même  les  cellules  les  plus  atrophiées  en 
contiennent. 

Dans  les  capillaires  hépatiques  on  trouve  des  macrophages  chargés 
de  pigment,  à  noyau  foncé,  à  protoplasma  éosinophile. 

Ces  lésions  sont  analogues  à  celles  que  l'un  de  nous  a  décrites  au 
niveau  du  foie  dans  l'anémie  pernicieuse. 

Rien  de  net  dans  les  autres  viscères.  Nous  retrouverons  ces  lésions 
beaucoup  plus  marquées  dans  l'observation  IV. 

III.  Thromboses  leucémiques.  —  Étudions  d'abord  la  thrombose  des 
veines  du  cordon,  qui  a  été  assez  intense  pour  donner  lieu  à  des  signes 
cliniques  très  nets. 

Dans  les  grosses  veines  (qui  sont  considérablement  dilatées),  le 
thrombus  est  constitué  par  une  grande  quantité  de  fibrine  contenant 
dans  ses  mailles  des  globules  rouges  et  blancs.  Les  globules  roages 
sont  infiniment  moins  abondants  que  dans  un  thrombus  ordinaire  et 
la  majorité  des  éléments  est  composée  de  globules  blancs;  ces  der- 
niers sont  plus  serrés  en  certains  points,  plus  serrés  notamment  à 
la  périphérie  du  vaisseau.  Dans  quelques  veines,  le  thrombus  est  en 
voie  de  désintégration  et  constitué  par  un  fond  fibrineux  sur  lequel 
tranchent  des  débris  nucléaires  fragmentés,  à  peine  reconnaissablcs, 
et  de  gros  leucocytes  tuméfiés  et  dégénérés.  La  paroi  veineuse  est 
absolument  saine. 

Le  thrombus  se  prolonge  dans  les  veines  de  moyen  calibre  où  il 
est,  soit  hémo-leucocytaire,  soit  constitué  seulement  par  des  leuco- 
cytes. Enfin  dans  les  petites  veines,  il  ne  s'agit  plus  de  thrombus  véri- 
table, car  il  n'y  a  pas  de  librine,  mais  d'une  simple  stase  leucocytique, 
très   marquée   d'ailleurs.  Ici  les  leucocytes  sont   bien  conservés  et 
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normalement  colorés;  dans  les  thromboses  des  grosses  veines,  au 
contraire,  les  cellules  sont  plus  tassées  et  surtout  dégénérées  les 
myélocytes  en  particulier  sont  presque  tous  dégénérés  tandis  que  les 
polynucléaires  semblent  avoir  conservé  en  grande  partie  leurs  réac- 
tions colorantes). 

A  Tintérieur  de  la  glande  testiculaire,  la  thrombose  se  prolonge» 
fibrineuse  dans  certains  vaisseaux,  purement  leucocytaire  dans  les 
autres. 

Les  artères  du  cordon  et  du  testicule  sont  remplies  par  une  grande 
quantité  de  leucocytes  qui  les  dilatent  et  déplissent  la  lame  élastique 
interne  ;  peu  de  globules  rouges;  mais  il  n'y  a  pas  de  thrombose. 

Le  eaillot  du  cœur  est  presque  exclusivement  leucocytaire  et  contient 
très  peu  de  globules  rouges.  La  fibrine  est  assez  abondante  à  la  péri- 
phérie, moins  au  centre.  Il  y  a  peu  de  stratifications  en  rapport  avec 
la  pesanteur,  la  distribution  des  cellules  est  assez  uniforme,  et  Ton 
peut  conclure  qu'il  s*agit  d'une  coagulation  ante  mortem.  Il  s'agit  en 
outre  d'une  thrombose  récente,  car  les  cellules  ne  sont  pas  dégénérées. 

Sur  les  coupes  du  myocarde,  nous  avons  vu  dans  la  cavité  même  du 
yenlricule  d'autres  petits  thrombus  constitués  à  leur  périphérie  de 
fibrine,  de  globules  rouges  et  de  leucocytes,  au  centre  de  leucocytes 
seulement  ^  Aucune  lésion  de  l'endocarde  à  leur  niveau. 

Au  niveau  du  poumon,  les  gros  vaisseaux  artériels  sont  oblitérés  par 
des  thromboses  constituc'es  par  de  la  fibrine,  des  leucocytes  plus  ou 
moins  déf^énérés  et  des  globules  rouges  (ces  derniers  en  très  petit 
nombre).  Dans  les  petits  vaisseaux,  il  s'agit  encore  de  stase  leuco- 
cytique  simple,  mais  très  intense.  Enfin  les  capillaires  de  l'hématose 
eux-mêmes  sont  bourrés  de  globules  blancs  qui  les  obstruent  et  les 
dilatent. 

il  en  est  de  même  des  capillaires  et  des  petits  vaisseaux  du  foie  et 
du  rein. 

Au  niveau  des  centres  nerveuxy  les  grosses  veines  des  méninges  sont 
considérablement  dilatées  par  la  même  stase  leucocytique  sans 
thrombose  véritable.  Les  vaisseaux  moins  volumineux  qui  pénètrent 
dans  la  substance  cérébrale  sont,  eux  aussi,  dilatés  et  obstrués  par  des 
globales  blancs. 

11  en  est  de  même  dans  les  vaisseaux  du  cœur,  de  ja  peau,  de  l'es- 
tomac, où  nous  avons  trouvé  une  grosse  veine  dilatée  par  l'accumu- 
lation des  leucocytes. 

En  résumé,  nous  trouvons  dans  les  vaisseaux  des  lésions  qu'il 
importe  de  distinguer,  parce  que,  trop  souvent,  elles  sont  confondues 
dans  les  descriptions  des  auteurs,  et  parce  qu'en  effet,  elles  sont  diffi- 
ciles à  distinguer  : 

1^  Des  thromboses  véritables,  formées  par  la  coagulation  Mu  sang 

1.  Structure  analogue  à  celle  des  thromboses  d'origine  néopIasi(iuc. 
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pendant  la  vie,  vraisemblablement  d*origine  infectieuse,  banale,  appar- 
tenant à  la  phase  ultime  de  la  maladie,  et  qui  sont  les  thromboses 
des  veines  du  cordon,  de  la  fémorale,  les  caillots  pariétaux  du  ven- 
tricule du  cœur,  et  les  coagulations  artérielles  des  vaisseaux  da 
poumon.  Ces  thromboses  se  spécialisent  et  se  distinguent  dçs  throm- 
boses ordinaires  par  une  abondance  de  leucocytes,  telle  qu'elle  niasqae 
en  partie  la  trame  Obrineuse  qui  les  constitue;  elles  se  différencient 
néanmoins  des  stases  lencocytiques  simples  avec  lesquelles  il  ne  faut  pas 
les  confondre,  et  par  la  présence  de  la  ûbrine  qui  montre  bien  qu'il 
s'agit  de  caillots,  et  que  le  sang  est  immobilisé,  incapable  de  circuler, 
et  par  l'apparence  des  cellules  pour  la  plupai^t  dégénérées,  fragmentées, 
se  colorant  mal,  surtout  les  myéiocytes,  caries  polynucléaires  présentent 
une  résistance  plus  grande.  Enfin  ces  thromboses  des  leucémiques  ^ont 
remarquables  par  le  petit  nombre  des  globules  rouges  renfermés  dans 
le  caillot; 

'l^  Des  stases  leucocytiques,  qu'il  ne  faut  pas,  malgré  les  apparences, 
confondre  avec  les  thromboses  et  qui  présentent,  en  effet,  un  aspect 
assez  analogue,  soit  à  l'examen  macroscopique  où  l'on  voit  les  vais- 
seaux remplis  de  masses  compactes  sortant  par  pression  comme  de 
gros  vers  blancs,  soit  à  l'examen  histologique  où  les  vaisseaux  appa- 
raissent distendus  par  des  masses  leucocytiques  cohérentes,  où  les  cel- 
Iules  se  touchent  pressées  et  tassées  les  unes  contre  les  autres  et 
semblent  au  premier  abord  définitivement  immobilisées.  Ces  stases 
leucocytiques  diffèrent  des  thromboses  et  par  l'absence  de 
coagulation  fibrineuse,  ce  qui  donne  à  penser  que  le  sang  n*est  pas 
réellement  immobilisé,  et  par  la  vitalité  des  éléments,  non  dégénérés, 
ayant  conservé  toutes  leurs  propriétés  colorantes  et  paraissant  en 
somme  arrêtés  et  fixés  encore  vivants.  Et  il  est  probable  que  l'appa- 
rence relativement  solide  de  leurs  amas  est  un  effet  cadavérique  de 
condensation  du  sang  par  diffusion  du  séruuL  en  dehors  des  parois 
vasculaires  ;  mais  que  pendant  la  vie,  cette  masse  cellulaire  encore 
pâteuse,  et  demi-liquide  était  capable  d'un  mouvement  de  circulation 
plus  ou  moins  ralenti. 

IV.  Autres  organes,  —  Le  foie  est  de  beaucoup  l'organe  le  plus 
atteint  par  l'infiltration  leucémique.  Sur  certaines  coupes,  l'architecture 
de  la  glande  est  méconnaissable  :  c'est  une  nappe  homogène  formée 
de  leucocytes  dans  laquelle  on  voit  de  loin  en  loin  des  débris  de  cel- 
lu  es  hépatiques,  plus  ou  moins  atrophiées,  irrégulières,  polygonales, 
réunies  en  amas,  mais  sans  aucun  aspect  trabéculaire. 

Dans  la  plupart  des  coupes,  l'infiltration  leucocytique  est  moins 
forte,  la  structure  du  foie  se  reconnaît  bien,  mais  les  capillaires  sont 
tellement  bourrés  de  leucocytes  que  les  cellules  sont  atrophiées,  irré- 
gulières, et  que  par  endroits  on  voit  des  nappes  entières  de  tissu  leu- 
cocytique où  les  cellules  hépatiques  ont  complètement  disparu.  Les 
vaisseaux  portes  et  biliaires  sont  à  peine  reconnaissables. 
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Enfin,  dans  les  points  moins  atteints,  la  structure  trabéculaire  per- 
siste bien  nette,  exagérée  en  quelque  sorte  par  les  leucocytes  qui  injec- 
tent les  capillaires.  Les  cellules  sont  même,  en  ces  points,  comprimées 
el  altérées. 

Les  cellules  hépatiques  sont  toutes  plus  on  moins  atteintes  de  tumé- 
faction trouble.  Leur  protoplasma  est  grossièrement  granuleux,  sans 
dégénérescence  graisseuse  et  leur  noyau  se  colore  assez  mal.  Les  plus 
atrophiées  de  ces  cellules  sont  surchargées  de  pigment  biliaire  en  quan- 
tité très  notable  (il  se  peut  que  Tcxcrétion  de  la  bile  soit  très  entravée 
par  l'énorme  encombrement  leucocytique  et  qu'il  en  résulte  une  véri- 
table rétention  biliaire  intra-cellulaire).  Enfin,  quelques  cellules  hépa- 
tiques sont  très  volumineuses  et  présentent  un  noyau  manifestement 
hypertrophique. 

Dans  les  capillaires  on  ne  voit  que  des  leucocytes  (polynucléaires 
et  myélocytes)  et  quelques  rares  globules  nucléés.  Il  n'y  a  presque  pas 
de  globules  rouges  :  du  moins  il  est  difficile  de  les  déceler,  parce  qu'ils 
sont  plus  ou  moins  altérés.  Les  débris  globulaires  eux-mêmes  sont  en 
très  petit  nombre.  Enfin,  un  grand  nombre  des  leucocytes  sont  sur- 
chargés d'une  quantité  notable  de  pigment  ferrique,  en  fine  poussière, 
et  remplissent  aiusi  le  rôle  de  macrophages  :  ce  sont  surtout  des  mono- 
Ducléaires. 

On  trouve  enfin  dans  les  capillaires  un  certain  nombre  de  méga- 
caryocytes. 

Reins.  —  Augmentation  du  tissu  conjonctif  intertubulaire  avec  infil- 
tration lencocytique  moyennement  marquée.  Infiltration  leucocytique 
considérable  du  peloton  glomérulaire  ;  ck  et  là,  quelques  thromboses 
leuco-fibrineuses  localisées  à  quelques  anses  d*un  glomérule.  Ëpi- 
thélinm  des  tubes  contournés  tuméfié  et  desquamé  en  partie;  noyaux 
bien  colorés.  Vaisseaux  remplis  de  leucocytes;  quelques  apoplexies 
blanches. 

Poumons.  —  Quelques  thromboses  dans  les  grosses  branches  de 
Tartère  pulmonaire.  Les  capillaires  sont  injectés  de  leucocytes  qui  en 
dessinent  le  réseau  avec  une  grande  netteté. 

La  trame  alvéolaire  est  extrêmement  épaissie  et  remplie  de  leuco- 
cytes qoi  la  tuméfient  en  quelque  sorte  et  en  rendent  les  contours  irré- 
guliers. Il  est  difficile  de  voir  si  ces  leucocytes  sont  seulement  dans 
les  capillaires  de  Thématose  ou  sont  également  dans  les  espaces  con- 
jonctifs  qui  les  entourent.  Us  existent  en  tout  cas  en  nombre  considé- 
rable dans  ces  capillaires  où  l'on  voit  très  peu  de  globules  rouges. 
L'endothélium  est  bien  conservé. 

Rien  de  particulier  dans  le  contenu  alvéolaire  :  légère  desquama- 
tion, et  présence  de  quelques  macrophages  chargés  de  pigment  ferrique. 
Estomac.  —  Infiltration  leucémique  diffuse  dans  toute  l'épaisseur  de 
la  moqueuse.  Les  leucocytes  forment  des  rangées  qui  montent  parallè- 
lement aux  glandes,  les  séparant  et  les  isolant  les  unes  des  autres  en 
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les  comprimant  plus  ou  moins,  de  sorte  que  les  cellules  glandulaire» 
sont  atrophiées  et  difficilement  reconnaissables.  Néanmoins,  l'archi- 
tecture générale  de  la  zone  glandulaire  est  conservée  :  il  est  difficile  de 
dire  si  les  leucocytes  ont  pénétré  dans  la  lumière  même  des  glandes. 

Â  la  partie  profonde  de  la  muqueuse,  tout  contre  la  muscularis 
mucosœ,  on  trouve  en  grand  nombre  de  volumineux  nodules  leaco- 
cy tiques  circonscrits,  arrondis  ou  allongés  occupant  parfois  les  deux 
tiers  de  la  hauteur  de  la  muqueuse. 

Dans  la  sous-muqueuse,  on  trouve  de  petits  vaisseaux  sanguins 
remplis  de  leucocytes.  Leur  endothélium  est  intact  et  ils  ne  sont  pas 
entourés  d*une  infiltration  leucocylique. 

Les  parois  de  la  vésicule  biliaire  présentent  les  mêmes  lésions  vas- 
culaires. 

.  Cœur,  —  Infiltration  leucémique  très  intense  dans  tonte  l'épaisseur 
du  myocarde  dessinant  élégamment  les  capillaires  intermusculaires. 
Les  vaisseaux  sous-péricardiques  sont  pleins  de  leucocytes.  L'endo- 
carde est  intact;  en  plus  des  thromboses  nodulaires  que  nous  avons 
décrites  plus  haut,  on  trouve  des  dépôts  leucocytiques  et  fibrineux  qui 
tapissent  complètement  l'endocarde,  et  contiennent  très  peu  de  glo- 
bules rouges.  Pas  de  lésions  de  la  fibre  myocardique. 

Centres  nerveux.  —  Stase  leucocytique  et  réplétion  des  capillaires 
dans  la  substance  nerveuse  avec  intégrité  complète  d^  la  gaine  lympha- 
tique dans  laquelle  on  ne  trouve  aucun  leucocyte.  Pas  de  lésions  des 
cellules  nerveuses,  cérébrales,  bulbaires  ou  médullaires. 

Au  niveau  du  quatrième  ventricule,  Tépithélium  choroîdien  est 
normal;  mais,  dans  la  moelle,  il  existe  une  infiltration  leucémique 
notable  du  canal  de  Tépendyme. 

Rien  de  particulier  du  côté  des  troncs  nerveux.  Les  veines  et  les 
artères  fémorales  présentent  un  certain  épaississement  de  leur  tunique 
interne. 

Du  côté  de  la  peau,  infiltration  leucémique  du  derme,  mais  pas  de 
productions  nodulaires. 

Infiltration  leucémique  interstitielle  du  ^es^/cti/e avec  spermatogéoèse 
à  peu  près  normale. 

En  dehors  de  révolution  toute  spéciale  de  la  maladie 
dans  ce  cas,  qui  nous  est  expliquée  par  Tétude  anatomique 
et  sur  laquelle  nous  reviendrons  en  comparant  entre  elles 
nos  observations,  Thistoire  de  ce  malade  présente  plusieurs 
points  intéressants,  en  particulier  la  pleurésie,  ou  plutôt  les 
pleurésies,  et  les  thromboses  leucémiques. 

Chez  ce  malade,  la  pleurésie  hémorragique  est  intéres- 
sante au  point  de  vue  clinique,  puisque  c'est  elle  qui  a  tout 
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d abord  attiré  latlention.  Mais  nous  ne  pouvons  affirmer 
qu  elle  ait  réellement  marqué  le  début  de  la  maladie.  Les 
pleurésies  hémorragiques  ne  sont  pas  exceptionnelles  dans 
la  leucémie,  mais  un  petit  nombre  ont  été  étudiées  cytolo- 
giquement,  de  sorte  qu'on  a  réuni  sous  ce  nom  des  faits  de 
signification  très  diverse.  La  pleurésie  initiale  de  notre  ma- 
lade, ainsi  que  celle  qui  a  été  rapportée  par  MM.  Sicard  et 
Monod  ^  et  probablement  plusieurs  autres,  méritent  bien,  à 
notre  avis,  le  nom  de  pleurésie  leucémique  par  l'absence  de 
causes  autres  que  la  leucémie,  son  évolution  lente  et  apyré- 
tique,sonunilatéralité  qui  exclut  Thypothèse  d'un  transsudat 
mécanique,  son  caractère  hémorragique  et  surtout  sa  formule 
leucocytaire  tout  à  fait  semblable  à  celle  du  sang  *.  Cette 
pleurésie  est  sans  doute  en  rapport  plus  ou  moins  direct 
avec  le  développement  rapide  de  la  rate  qui  était  atteinte  de 
périsplénite  '\ 

Nous  avons,  depuis,  observé  un  autre  malade  atteint  de 
leucémie  myéloïde,  dont  le  début  apparent  a  été  également 
marqué  par  le  point  de  côté  d'une  pleurésie  gauche  en  rap- 
port avec  le  développement  rapide  de  la  splénomégalie. 

La  pleurésie  leucémique  existe  donc,  et  elle  doit  être 
distinguée  des  pleurésies  septiques  banales,  comme  le  prouve 
l'histoire  de  notre  malade  qui  a  présenté  successivement 
Tune  et  l'autre  forme.  Un  leucémique  peut  être  atteint  d'une 
pleurésie  quelconque  qui  conserve  chez  lui  ses  caractères 
écologiques,  cliniques  et  cytologiques  particuliers,  bien 
que  pourtant  il  puisse  apparaître  dans  le  liquide  patholo- 
gique une  certaine  quantité  des  formes  anormales  qui 
existent  dans  le  sang. 

Un  autre  point  intéressant  est  l'histoire  des  thromboses 
leucocy tiques  qui  sont  au  nombre  de  trois  : 

1.  Soc.  Médic.  des  Hâp.,  1901. 

2.  Chez  certains  leucémiques,  on  a  vu  (Milchner)  que  les  épanchements 
qu'ils  pouvaient  présenter  contenaient  en  plus  grande  quantité  certaines  for- 
mes cellulaires  (mastzellen,  éosinophiles,  etc.),  phénomène  des  plus  intéres- 
sants au  point  de  vue  de  la  physiologie  de  diverses  espèces  leucocytaires. 
Il  n'en  était  pas  de  même  chez  notre  malade  ;  la  proportion  de  cellules  dans 
les  épanchements  de  la  plèvre,  du  péritoine  et  de  la  vaginale  était  sensi- 
blement la  même  que  celle  du  sang. 

3.  Parfois  les  pleurésies  hémorragiques  dos  leucémiques  sont  sous  la  dé- 
pendance directe  de  véritables  «  lymphomes  pleuraux  »  (Thiroloix). 
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1®  La  thrombose  spermatique  qui,  histologiquement 
comme  cliniquement,  parait  la  plus  ancienne  ; 

2®  La  thrombose  des  petites  branches  de  l'artère  pulmo- 
naire ; 

3<>  La  thrombose  cardiaque  qui  histologiquement  parait 
toute  récente. 

Il  se  peut  que  le  malade  ait  succombé  à  cette  thrombose 
cardiaque. 

La  mort  a  été  subite  ou  tout  au  moins  rapide,  et  on  a 
trouvé  dans  le  cœur  droit  un  caillot  leucocytique  assez  volu- 
mineux, formé  sans  doute  avant  la  mort,  et  entouré  d  un 
caillot  cruorique  secondaire,  dont  nous  ne  pouvons  affirmer 
la  formation  agonique  ou  cadavérique  ;  et  tous  ces  phéno- 
mènes avaient  été  précédés  d'une  thrombose  spermatique  et 
crurale  cliniquement  diagnostiquée.  La  thrombose  cardiaque 
s'est-elle  développée  à  la  suite  d'une  embolie  venue  de  Tef- 
fritement  du  caillot  veineux  qui  remontait  jusqu'à  la  veine 
cave  ?  S'est-elle  produite  dans  le  cœur  même,  spontanémeul 
et  parallèlement  aux  autres  thromboses  veineuses  ?  Nous  ne 
saurions  le  dire.  Mais  ces  thromboses  terminales  survenues 
chez  un  leucémique  n'en  sont  pas  moins  intéressantes  par 
les  particularités  de  leur  structure  sur  lesquelles  nous  avons 
précédemment  insisté. 

Ces  thromboses  leucémiques  ne  sont  d'ailleurs  spéciali- 
sées que  par  le  terrain  sur  lequel  elles  évoluent,  mais  nous 
ne  saurions  les  considérer  comme  de  nature  leucémique. 

Ce  sont  évidemment  des  complications  dues  à  des  infec- 
tions secondaires,  si  fréquentes  chez  les  cachectiques,  et  qui 
se  développent  également  chez  le  leucémique  cachectique, 
à  la  fin  de  la  maladie. 

Nous  n'avons  pu  préciser  chez  notre  malade  la  nature 
de  ces  infections  surajoutées;  au  moment  de  l'autopsie, nous 
avons  trouvé  dans  les  caillots  un  grand  nombre  de  germes 
cadavériques,  qui  ont  rendu  nos  recherches  bactériologiques 
infructueuses.  Mais  nous  avons  d'ailleurs  constaté  dans  l'ap- 
pareil respiratoire  des  lésions  de  bronchite  capillaire  puru- 
lente, également  imputables  à  une  infection  ultime  sura- 
joutée, et  qui  permettent  d'expliquer  les  accidents  fébriles 


CONTRIBUTION  A   l'ÉTUOE  DE   LA  LEUGÉMLE   MYÉLOÏDE.  385 

observés  dans  les  derniers  temps  et  que  nous  ne  saurions 
faire  rentrer  dans  le  tableau  de  l'évolution  leucémique  elle- 
même. 

On  remarquera  que  nous  avons  toujours  parlé  de  throm- 
boses et  non  de  phlébites.  Les  thromboses  des  leucémiques 
sont  en  effet  connues,  mais  elles  sont  généralement  décrites 
—du  moins  en  France— sous  le  nom  de  phlébites  et  rangées 
avec  les  phlébites  des  cachectiques  sous  la  dénomination 
générale  de  phlébites  infectieuses.  Nous  avons  déjà  protesté 
contre  cette  conception  trop  schématique  à  propos  des  throm- 
boses infectieuses  pneumococciques  et  des  thromboses  néo- 
plasiques  ^  Il  en  est  de  même  des  oblitérations  veineuses 
multiples  des  leucémiques. 


* 


Mais  le  point  sur  lequel  nous  voudrions  plus  spécialement 
attirer  Tattention,  c'est  l'évolution  très  spéciale  de  laspléno- 
mégalie  et  de  la  leucémie  dans  ce  cas.  Nous  y  avons  suffisam- 
ment insisté  au  cours  de  l'observation  et  suffisamment 
décrit  les  deux  périodes,  l'une  de  forte  leucocytose avec  aug- 
mentation rapide  de  la  splénomégalie,  l'autre  de  diminution 
dans  le  nombre  des  globules  blancs  qui  se  maintient  défini- 
tivement à  un  certain  chiffre  cependant  que  la  rate  n'aug- 
mente plus  de  volume.  Si  une  telle  évolution  de  la  leucémie 
myéloïde  n'est  pas  notée  dans  les  travaux  parus  jusqu'ici,  cela 
tient  surtout  an  petit  nombre  d'observations  qui  ont  été  sui- 
vies pendant  de  longs  mois.  Et,  avant  de  chercher  dans 
l'étude  anatomique  la  raison  de  cette  évolution  si  particu- 
lière, nous  résumerons  ici  une  observation  clinique  publiée 
par  Grosh  et  Stone  *  que  nous  avons  pu  compléter  par 
l'étude  histologique  grâce  à  l'extrôme  amabilité  de  M.  Grosh 


1.  MÉKi^TRiERet  Leokoux,  Pépitonite  à  pneumocoques  de  l'adu'te.  Soc.  Médic. 
(Us  Hôp.,  1900.  —  AuBERTix,  Thrombose  néoplasique  du  coeur  droit.  Arch.  de 
méd.  expér.,  1905. 

•2.  Grosh  et  Stoxe,  Journal  of  the  American  Médical  Association,  Juillet 

1904. 
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qui  a  bien  voulu  nous  communiquer  ses  pièces.  On  verra 
que  notre  observation  n'est  pas  un  cas  absolument  isolé,  et 
Fon  retrouvera  dans  l'histoire  de  ce  malade  la  même  évolu- 
tion eu  deux  temps  et,  disons-le  tout  de  suite,  les  mêmes 
lésions  de  sclérose  du  côté  de  la  rate. 

Observation  II.  —  (Gbosh  et  Stone)  (résumée).  —  Homme  de  44  ans, 
maçon,  alcoolique;  fièvre  typhoïde  en  1900,  avec  reprise  de  diarrhée 
depuis  cette  époque.  Début  de  la  maladie  en  juin  1902  par  douleurs 
lombaires,  faiblesse,  dyspnée,  amaigrissement. 

Rate  énorme  remontant  jusqu'à  la  7«  côte  et  descendant  presque 
jusqu'au  pubis.  Pas  d'ascite.  Foie  gros.  Ganglions  normaux  (sauf  un 
ganglion  axillaire). 

Rien  aux  autres  organes.  Pouls  petit  et  mou  (84).  Température  : 
104  F.  Pas  d'albuminurie. 

Sang  (juin  1903)  :  R  =  2600000;  B  =  940000.  Hémoglobine  : 
45  p.  100.  Myélocytes  :  34  p.  100.  Normoblastes  :  0,3  p.  100. 

Traitement  arsenical. 

En  juillet  le  chiffre  des  globules  blancs  est  tombé  à  620  000,  en 
novembre  il  est  à  175000,  en  décembre  à  135  000,  en  janvier,  à  211000, 
en  février  à  266000.  Le  chiffre  des  globules  rouges  a  d'abord  monté 
à  3  600000,  probablement  sous  l'influence  du  traitement  arsenical,  pais 
est  retombé  aux^environs  de  2  500000  où  il  s'est  maintenu. 

Mais,  si  le  nombre  total  des  leucocytes  a  baissé,  la  proportion  des 
myélocytes  n'a  pas  diminuéy  et  le  pourcentage  est  resté  ù  peu  près  le 
même  avec  plutôt  une  tendance  à  l'augmentation  dans  la  proportion 
des  myélocytes.  En  juin  34  p.  100,  en  juillet  28  p.  100,  en  août  36  p.  100, 
en  septembre  34  p.  100,  en  octobre  28  p.  100,  en  novembre  36  p.  100, 
en  décembre  et  en  janvier  38  p.  IQO,  eu  février  52  p.  100.  L'évolution 
est  donc  exactement  la  même  que  chez  notre  premier  malade.  Les 
détails  manquent  sur  les  variations  de  volume  de  la  rate  ;  à  la  période 
d'état  elle  ne  descend  plus  qu'à  un  travers  de  main  au-dessous  de 
l'ombilic  et  dépasse  de  très  peu  la  ligne  médiane. 

En  mars  1904  on  commence  le  traitement  radiothéiapique 
(séances  quotidiennes).  Â  partir  de  ce  moment  la  scène  change  :  en 
un  mois  la  rate  diminue  notablement  de  volume,  les  leucocytes 
tombent  de  266000  à  10600,  et  les  myélocytes  tombent  de  51  p.  100  à 
2  p.  100. 

Voici  trois  pourcentages,  le  premier  (juin  1903)  au  moment  où  le 
nombre  des  leucocytes  était  de  940  000,  le  second  (février  1904)  au 
moment  où,  par  suite  de  l'évolution  spontanée  de  la  maladie  il  ëlait 
tombé  à  266  000,  le  troisième  (26  mars)  au  moment  où,  après  une  ving- 
taine de  séances  il  était  réduit  à  un  chiffre  voisin  de  la  normale 
(M  300)  : 
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(940  000).  (266000),  11300. 

juin.  février.  mars. 

Polyn.  neutro 51,7  37.5  83 

—  éosino 1,5                 0,9  1 

—  basoph 1                    2,8  1 

Myeio  neutre 30,2  35.5  2 

—  éosino 2,1                  1,7  0 

Myéloïdes 1,8  14,8  0 

Lymphocytes 7                    1  4 

F,  de  trans 3,3                 2,1  4 

Grands  monon 0,6                 2,3  1 

Dégénérés 0,3                 1,7  4 

Normoblastes 0,3                 0,4  0 

On  est  obligé  de  suspendre  le  traitement  à  cause  d'une  radioder- 
mite  intense.  Le  malade  est  revu  le  iO  avril.  La  radiodermite  s'amé- 
liore :  pas  de  signes  apparents  d'intoxication,  le  chiiTre  leucocytaire  n'a 
pas  remonté  (10600). 

Quelques  jours  après,  mort  brusque,  précédée  d'asthénie  *. 

Autopsie.  —  La  rate  est  dure  et  fibreuse  ;  les  ganglions  ne  sont  pas 
notablement  gros  ;  la  moelle  fémorale  est  hyperplasiée,  rouge  grisâtre. 

Pas  de  traces  d'une  maladie  infectieuse  surajoutée. 

EiAMEN  HisTOLOGiQUB.  —  Les  fragments  que  M.  Grosh  a  eu  Textrême 
obligeance  de  nous  envoyer,  fixés  peu  après  la  mort,  sont  particuliè- 
rement intéressants  à  étudier  comparativement  à  ceux  de  notre  pre- 
mier malade. 

Rate,  —  A  un  faible  grossissement  la  structure  de  l'organe  est 
homogène  et  l'on  n'y  retrouve  plus  trace  des  corpuscules  de  Malpighi  ; 
il  n'y  a  pas  d'augmentation  notable  des  grandes  travées;  çà  et  là, 
tranchent  sur  le  fond  du  tissu  coloré  en  rose  par  l'éosine  à  cause  de  la 
grande  abondance  du  tissu  scléreux,  des  zones  plus  foncées,  assez 
étendues,  assez  irrégulières,  colorées  en  violet  pdie  par  Thémaléine. 

A  un  plus  fort  grossissement  on  voit  une  sclérose  interstitielle 
extrêmement  marquée  assez  comparable  à  celle  de  l'observation  L 
Même  sclérose  fîbrillaire  fine,  colorée  en  rose  par  le  Van  Giesou, 
diffuse  et  même  intercellulaire  par  endroits,  avec  épaississement  de  la 
trame  des  capillaires. 

Dans  ces  mailles  se  trouvent  des  cellules  dont  le  nombre  total  est 
plus  grand  que  dans  le  cas  précédent.  Ce  sont  surtout  des  myélocy  tes  ; 
les  polynucléaires  sont  en  petit  nombre,  les  globules  rouges  nuciéés 
sont  très  rares  ;  il  y  a  peu  de  lymphocytes. 

1.  11  nous  semble  difficile  de  ne  pas  attribuer  ici  la  mort  à  la  destruction 
massive  trop  rapide  du  tissu  myéloïde  déterminée  par  les  séances  quoti- 
diennes et  qui  s'est  traduite  par  une  baisse  exceptionnellement  rapide  du 
chiffre  leucocytaire  (ainsi  qu'une  augmentation  considérable  de  l'excrétion 
d'acide  urique). 
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Les  mégacaryocyles,  moins  nombreux  que  dans  notre  premier 
cas,  existent  pourtant  en  quantité  très  notable;  ils  sont  en  général 
petits  et  atrophiés  ;  leur  protoplasma  est  irrégulier,  comme  rétracté, 
leur  noyau  est  souvent  pycnotique.  Leur  protoplasme  contient  peu  de 
débris  nucléaires  ou  hémoglobiques. 

Les  signes  d'hémolyse  sont  très  peu  marqués,  il  y  a  peu  de  macro- 
phages. 

Dans  les  vaisseaux  on  trouve  les  mêmes  formes  cellulaires. 

Si  maintenant  nous  étudions  les  zones  dégénérées  nous  trouvons  la 
même  trame  flbrillaire,  mais  un  contenu  cellulaire  très  diflérent. 

On  trouve  d'une  part  des  myélocytes  assez  volumineux  mais  dont 
le  noyau  se  colore  par  l'héinatéine  en  violet  très  pâle  et  présente  des 
formes  irrégulières  et  plus  ou  moins  polyédriques  ;  et  d'autre  part  des 
débris  nucléaires  très  petits,  irréguliers,  fragmentés,  donnant  aux 
myélocytes  un  faux  aspect  de  polynucléaires  ou  plus  petits  encore  et 
réduits  à  l'état  de  fragments  nucléaires  répandus  sans  ordre  dans  le 
tissu  splénique.  Tous  les  débris  nucléaires  sont  au  contraire  colorés 
d'une  façon  très  intense  par  l'hématéine  :  ce  sont  des  noyaux  en 
pycno^e  et  des  fragments  de  noyaux  pycno tiques. 

Cette  fragmentation  des  noyaux  fait  paraître  ces  régions  plus  riches 
en  cellules  et  leur  donne  une  teinte  spéciale,  homogène  et  violacée  à 
l'hématéine-éosine,  un  peu  verdfttre  sur  les  préparations  colorées  aux 
bleus  basiques. 

Ces  lésions  nous  semblent  indiscutablement  dues  à  Faction  des 
rayons  X,  car  nous  ne  les  avons  Jamais  trouvées  dans  les  rates  de 
malades  non  traités,  et  elles  ressemblent  très  nettement  à  celle»  que 
Heincke  a  réalisées  expérimentalement  dans  la  rate  et  à  celles  que 
Emile  Weil  et  Beaujard  ont  décrites  dans  un  cas  de  lymphome  gaa- 
glionnaire  traité  par  les  rayons  X. 

Donc  deux  ordres  de  lésions,  les  unes  (transformation  myéloide  et 
sclérose)  semblables  à  celles  décrites  dans  notre  premier  cas,  lésions 
anciennes,  dues  à  l'évolution  leucémique;  les  autres  (leucolyse  et 
fragmentation  des  noyaux)  lésions  dégénéralives  à  tendance  nécro- 
tique, récentes  et  dues  à  laction  des  rayons  X. 

Ganglion  (non  irradié).  — A  un  faible  grossissement  l'architecture 
générale  est  très  modifiée  ;  il  semble  que  la  substance  corticale  ait  dis- 
paru. Le  tissu  ganglionnaire  est  constitué  |par  des  sinus  irrégulière- 
ment distribués,  au  milieu  desquels  on  retrouve  en  quelques  points 
des  restes  de  follicules,  extrêmement  réduits  de  dimensions.  Ici  encore 
les  mégacaiTOcytes  sont  en  quantité  considérable.  Les  vaisseaux  san- 
guins sont  dilatés. 

A  un  plus  fort  grossissement  on  voit  que  les  restes  des  follicules 
sont  composés  de  lymphocytes  normaux  et  ne  contiennent  ni  myélo- 
cytes, ni  polynucléaires;  il  n'y  a  pas  de  centres  clairs,  pas  de  centres 
germinatifs,  pas  de  caryocinèses. 
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Le  reste  du  gangiioa  est  constitué  par  un  tissu  tinement  librillaire 
(>ans  qu'on  puisse,  comme  pour  la  rate,  parler  de  sclérose  iutersti- 
lielle)  parcouru  par  des  capillaires  sanguins  un  peu  dilatés  et  par  des 
sinus  lymphatiques.  Dans  les  mailles  de  ce  tissu  se  trouvent  : 

des  niégacaryocytes  en  abondance  extrême;  à  noyau  volumineux, 
bourgeonnant,  très  fortement  coloré,  et  à  protoplasma  plus  volumineux 
que  ceux  trouvés  au  niveau  de  la  rate,  généralement  arrondi,  très 
♦'•osinophile  ;  ce  protoplasma  contient  peu  de  débris  pigmentaires  et 
nucléaires.  Pas  de  figures  de  caryocinèse  ; 

de  petits  mégacaryocytes,  à  peine  plus  grands  que  les  niyélocytes 
mais  ayant  tous  les  caractères  morphologiques  des  cellules  à  noyau 
hourgoonnant  ; 

des  myélocytes  ;  des  lymphocytes  en  petit  nombre  ;  très  peu  de" 
polynucléaires  et  de  globules  nucléés. 

Dans  les  capillaires  sanguins  on  retrouve  des  globules  rouges,  des 
myélocytes,  mais  très  peu  de  mégacaryocytes.  On  en  trouve  un  grand 
nombre  au  contraire  dans  les  voies  lymphatiques. 

Rein,  —  Néphrite  interstitielle  assez  marquée  :  augmentation  du 
Ussn  conjonctif  intertubulaire  généralisée  à  todt  Torgane  mais  parti cu~ 
iièrement  prononcée  en  certains  points  (véritables  plaques  scléreuses). 
L'épilhélium  est  aplati,  presque  pavimenteux,  à  noyau  bien  coloré,  les 
glomérules  sont  indemnes,  les  artt^res  légèrement  atteintes. 

Ni  au  niveau  des  glomérules,  ni  au  niveau  des  capillaires  on  ne 
constate  une  abondance  particulière  de  leucocytes  (le  maladt^,  au 
moment  de  sa  mort,  ne  présentait  que  10000  globules  bluncs 
par  mmc). 

En  résumé,  îl  s*agit  d'un  cas  de  leucémie  myéloïde  évo- 
luant depuis  un  an  peut-être  au  moment  où  commence 
l'observation,  et  se  caractérisant  à  ce  moment  par  une  splé- 
nomégalie  énorme  avec  une  leucocytose  de  près  de  un 
million.  Le  malade  est  traité  comme  le  nôtre,  par  Tarsenic; 
peu  à  peu  le  chiffre  leucocytaire  diminue,  puis,  arrivé  aux 
environs  de  200  000,  il  reste  stationnaire.  La  rate  n'augmente 
plus,  et  diminuerait  plutôt  légèrement.  Donc,  même  évolu- 
tion que  chez  notre  malade.  Faut-il  considérer  cette  évolu- 
tion comme  une  amélioration?  Nous  ne  le  croyons  pas, 
puisque  le  pourcentage  leucocytaire  reste  le  même  et  que 
l'état  général  périclite  plutôt.  Faut-il  attribuer  cette  baisse 
leucocytaire  au  traitement  arsenical?  La  question  est  bien 
difficile  à  résoudre  et,  à  ce  point  de  vue,  nous  serons  moins 
affirmatifs  que  les  auteurs  américains. 
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Si  donc  nous  mettons  à  part  la  dernière  période  pendant 
laquelle,  sous  Tinfluence  de  la  radiothérapie,  la  rate  a  dimi- 
nué rapidement  cependant  qiie  les  globules  blancs  tom- 
baient à  10  000  et  les  myélocytes  à  2  p.  100,  nous  voyons  qur 
révolution  est  absolument  comparable  à  celle  de  notre 
malade  avec  ses  deux  périodes,  Tune  de  forte  leucocylose 
avec  augmentation  de  la  rate,  l'autre  d'immobilisation  do  la 
courbe  leucocytaire  aux  environs  de  200  000. 

Même  parallélisme  dans  les  lésions  spléniques  (si  nou^ 
mettons  à  part  les  modifications  dues  aux  rayons  X),  môiues 
lésions  scléreuses  très  marquées,  même  raréfaction  des  cel- 
lules de  la  rate;  ainsi  que  dans  celles  des  ganglions  qui 
sont  absolument  comparables. 

Seul  l'état  des  viscères  diffère  :  puisque,  grâce  à  la  radio- 
thérapie, le  chiffre  leucocytaire  était  tombé  au  chiffre  nor- 
mal, l'infiltration  leucémique  viscérale  avait  disparu  du 
môme  coup,  laissant  peut-être  dans  le  rein  une  trace  do  son 
passage  dans  une  sclérose  très  marquée. 

Cette  observation  montre  bien  qus  le  processus  leucé- 
mique nen  continue  pas  moins  d'évoluer  malgré  la  radio- 
thérapie qui,  seule,  peut  le  tenir  en  échec,  mais  qui  ne  sau- 
rait l'entraver  dans  son  évolution  histologique. 

Cette  évolution  en  deux  temps  (période  de  forte  leuco- 
cytose  avec  augmentation  rapide  de  la  rate  puis  diminution 
de  la  leucocytose  avec  immobilisation  du  volume  de  la  rate  . 
dont  les  observations  I  et  II  sont  des  exemples  très  nets,  ne 
doit  pas  être  considérée  comme  d'une  rareté  exceptionnelle 
dans  la  leucémie  myéloïde.  L'un  de  nous  vient  d'en  observer 
un  nouvel  exemple. 

Observation  III.  —  Il  s'agit  d'un  homme  de  44  ans,  malade  depuis 
deux  ans  environ  et  traité  depuis  ce  temps  par  divers  médecins  pour 
une  affection  j^astrique  jusqu'en  août  1905  où  MM.  Trastour  et  Isaar 
ide  Marseille)  firent  le  diagnostic  de  leucémie  myéloïde.  A  ce  moment, 
la  rate  élail  déjà  volumineuse,  le  chiffre  des  globules  rouges  était  iie 
2  3:);j()00,  celui  de»  leucocytes  de  690  000.  Formule  classique.  Traite- 
ment arsenical.  Nous  avons  vu  ce  malade  en  janvier  1906.  Le  chiffre 
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des  globules  rouges  était  à  peu  près  le  môme»  mais  celai  des  blancs 
élait  très  diminué  :  266  000.  Et  pourtant,  il  ne  s'agissait  aucunement 
d'amélioration;  le  malade  déclare,  en  effet,  que  son  état  général  n'a 
cessé  de  péricliter;  il  a  maigri  notablement,  a  présenté  un  peu  de 
fièn*e,  et  parfois  de  Fœdème  des  membres  inférieurs  et  il  a  actuelle- 
ment un  peu  d'albuminurie.  Quant  à  la  rate,  elle  a  grossi  d'abord  rapi- 
dement, puis  son  volume  est,  au-dire  du  malade,  resté  à  peu  près  sta- 
lionnaire.  Nous  ne  Tavons  pas  trouvé  extrêmement  volumineuse  (matité 
de  22  cm.  verticalement;  elle  dépasse  à  peine  la  ligne  médiane).  Enfin, 
le  pourcentage  leucocytaire,  loin  de  s'améliorer  parallèlement  ù  la 
baisse  numérique,  n'a  fait  que  s'aggraver  : 

3  août  1905  5  janv.  1006 

(Trastour)  (Aubertin). 


Polynucléaires  neutropbiles 

—  éosinophiles 

—  mastzellen 
Myélocytes  neutropbiles.  . 

—  éosinopbiles.   . 

—  mastzellen.  .  . 
Grands  mononucléaires.  . 
Lymphocytes 


R  —  2  355  000  R  —  2  260  000 

B—  601000  B—  260000 

30,20  32,44 

2,65  1,3U 

i,87  ^,87 

24,18  45,72 

2,38  3,17 

1,32  1,36 

11,27  7,33 

6,15  3,0a 


Cette  évolution  nous  a  semblé  absolument  comparable 
à  celle  que  nous  avons  pu  observer*  chez  notre  premier 
malade,  ainsi  que  chez  celui  de  Groshjet  Stone.  Nous  pensons 
légitime  d'attribuer  la  baisse  leucocytaire  aux  environs 
de  200  000  au  développement  de  la  sclérose  splénique  si 
vraisemblable  chez  le  malade,  étant  donné  le  peu  de  varia- 
lion  actuelle  du  volume  de  cet  organe,  ainsi  que  sa  dureté 
ligneuse  si  particulière. 

Nous  avons  pu  avoir  de  cette  hypothèse  une  confirma- 
lion  clinique  assez  précise.  On  sait  que  Tirradiation  du  tissu 
myéloïde  (moelle  osseuse  active  ou  rate  leucémique)  est 
suivie  d'une  leucocytose  immédiate  à  type  de  polynucléose 
(Aubertin  et  Beaujard).  Or  cette  leucocytose  doit  a  priori 
manquer  presque  complètement  après  l'irradiation  de  tissu 
inaclif  et  sclérosé.  Nous  avons  donc,  avec  M.  Beaujard,  fait 
porter  la  première  séance  exclusivement  sur  la  rate.  Un 
examen  de  sang  fait  trois  heures  après,  c'est-à-dire  au  mo- 
ment où  la  réaction  polynucléaire  est  d'ordinaire  la  plus 
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manifeste,  nous  a  donné  seulement  une  augmentation  de 
11  000  globules  blancs  (277  000  au  lieu  de  266000)  sans 
modification  appréciable  de  la  formule  leucocjiairc. 

Huit  jours  plus  tard,  nous  avons  fait  la  contre-épreuve  en 
faisant  porter  Tirradiation  sur  les  extrémités  osseuses  ainsi 
que  sur  la  rate.  Trois  heures  après,  le  chiffre  leucocytaire 
était  monté  de  277  000  à  325  000,  sans  changement  de  nombre 
des  globules  rouges,  et  le  pourcentage  nous  montrait  celle 
fois  une  augmentation  nette  du  nombre  des  polynucléaires. 

Il  nous  semble  donc  légitime  d'affirmer  que,  chez  ce  ma- 
lade, la  rate  est  actuellement  scléreuse  et  assez  peu  active, 
alors  que  la  moelle  a  conservé  sa  pleine  activité  comme 
chez  les  malades  I  et  II'. 

* 

A  propos  de  la  sclérose  splénique,  nous  pourrions  ici 
citer  une  nouvelle  observation  dont  M.  Hawthorn  (de  Mar- 
seille) a  bien  voulu  nous  communiquer  les  pièces  et  où 
nous  avons  retrouvé  les  mêmes  lésions  de  la  rate.  Mais 
comme,  dans  ce  cas,  le  malade  n'a  été  observé  qu*au  moment 
d'une  infection  surajoutée  terminale  (variole  hémorragique  . 
nous  iie  pouvons  savoir  si  cette  sclérose  splénique  peul 
expliquer  l'évolution  de  la  maladie.  Nous  ne  rapporte^on^ 
donc  point  cette  observation,  nous  contentant  de  faire 
remarquer  que,  dans  ce  cas  complexe,  la  variole  ne  semble 
pas  avoir  accentué  notablement  le  processus  myéloïde  anté- 
rieurement étouffé  par  la  sclérose  au  niveau  de  la  rate. 

Si  nous  avons  insisté  longuement  sur  la  sclérose  splé- 
nique, c'est  qu'elle  nous  a  semblé  un  fait  fréquent  dans  la 
leucémie  méyloïde,  puisque  nous  l'avons  retrouvée  trois  fois 
sur  cinq  autopsies. 

Mais  c'est  surtout  parce  que  cette  lésion  nous  semble 

(1)  Ce  malade  est  actuellement  (mai)  très  amélioré  liémntoIo^iquenifQt 
3  400  000  et  50  000  blancs)  et  somatiquement.  Mais  la  rate  n'a  diminué  que 
dans  d'assez  faibles  proportions,  ce  qui  conûrme  encore  notre  diagnostic 
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pouvoir  expliquer  l'évolution  clinique  si  spéciale  à  certains 
cas  de  leucémie  myéloïde,  puisqu'elle  constitue  comme  un 
processus  d'arrêt  de  la  maladie  qui  immobilise  la  rate,  la 
rend  presque  inactive,  et  limite  la  leucocytose.  On  peut  dire 
avec  Jousset  que  la  sclérose  peut  expliquer  en  partie  la  splé- 
nomégalie;  mais  on  doit  dire  surtout  que  la  sclérose  linnte 
lasplénomégalie  en  fixant  la  rate  dans  un  certain  état  histo- 
logique;  et  nous  montrerons  môme,  par  l'histoire  de  l'obser- 
vation suivante,  que  les  plus  grosses  rates  sont  justement 
celles  qui,  n'ayant  pas  été  arrêtées  par  la  sclérose,  ont  pu 
poursuivre  indéfiniment  leur  prolifération  myéloïde. 

II 

Dans  l'observation  suivante,  la  splénomégalie  et  la  leu- 
cocytose ont  augmenté  parallèlement  et  avec  une  certaine 
rapidité.  L'évolution  a  donc  été  nettement  diflférente  :  les 
lésions  anatomiques  sont  différentes,  elles  aussi. 

Observation  IV.  —  F...,  charpentier,  âgé  de  21  ans,  entre  le 
4  août  i903,  dans  notre  service  à  l'hôpital  Tenon,  salle  Andral,  n^*  5, 
se  plaignant  de  douleurs  abdominales,  d'augmentation  de  volume  du 
rentre,  et  de  faiblesse  générale. 

Rien  de  particulier  dans  ses  antécédents  héréditaires  ni  personnels. 
Pas  de  paludisme  ni  de  syphilis.  Vers  l'âge  de  8  ans  il  a  eu  deux 
abcès  aux  aines  qui  ont  duré  un  mois  (adénite  tuberculeuse?).  Depuis 
ce  temps  il  a  toujours  été  faible  et  toussait  souvent  aux  approches  de 
Thiver. 

Il  est  difficile  de  préciser  le  début  de  la  maladie  actuelle,  mais  elle 
date  évidemment  de  plusieurs  années.  Il  y  a  quatre  ans  il  aurait  déjà 
commencé  k  souffrir  du  ventre,  mais  ce  n'est  que  depuis  dix-huit  mois 
que  son  abdomen  a  commencé  à  augmenter  nettement  de  volume.  Il  y 
a  un  an,  après  une  crise  douloureuse  très  forte,  son  médecin  ayant 
porté  le  diagnostic  d'appendicite  compliquée  de  péritonite,  Tadrosse  à 
un  chirurgien  de  la  ville  qui  l'opère.  Ce  chirurgien  n'aurait  trouvé, 
dit-il,  qa*un  «  morceau  de  chair  »  (il  est  donc  possible  que  la  rate 
ait  été  déjà  volumineuse  à  ce  moment).  On  s'est  contenté  de  refermer 
la  plaie  (de  fait  nous  avons  trouvé,  à  l'autopsie,  l'appendice  parfai- 
tement sain). 

Le  malade  s'est  donc  rétabli,  mais,  depuis  cette  opération,  l'aug- 
mentation de  volume  du  ventre  a  continué  et  en  môme  temps  il  s'est 
amaigri  d'une   façon  considérable.  Il  se  plaint   de  vagues  douleurs 
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abdominales   qui   le   gênent  peu;  mais   ce  qui  l'inquiète  et  ce  qui 
l'amène  à  Thôpital,  c'est  Taugmentation  croissante  de  Tabdomen. 

En  raison  de  sa  pâleur,  de  son  aspect  anémique,  le  malade,  avec  son 
ventre  énormément  distendu,  semble  au  premier  abord  atteint  d'une 
péritonite  tuberculeuse.  Mais  il  n'y  a  pas  d'ascite.  Le  ventre  est  gros, 
tendu,  parcouru  de  veinosités  bleuâtres  prédominant  surtout  du  c6té 
droit.  L'hypocondre  gauche,  plus  saillant  que  le  droit,  est  lisse, 
tendu,  comme  soulevé  par  une  énorme  masse. 

La  rate  est  en  effet  énorme,  beaucoup  plus  volumineuse  que  chez 
notre  premier  malade  ;  elle  descend  jusqu'à  2  centimètres  du  pubis  ; 
de  plus  elle  dépasse  la  ligne  médiane  surtout  à  sa  partie  inférieure, 
formant  une  sorte  de  croissant  qui  entoure  l'ombilic  et  dont  Texlré- 
mité  droite  arrive  à  quelques  centimètres  de  l'épine  iliaque  antéro- 
supérieure  droite.  L'organe  est  lisse  et  assez  dur;  on  sent  à  la  palpation 
des  frottements  et  des  froissements  péritonéaux  (crépitation  neigeuse) 
qu'on  retrouve  à  l'auscultation  de  la  rate.  Pas  de  souffle  splénique. 

Le  foie  est  augmenté  de  volume  et  dépasse  de  6  centimètres  le 
rebord  costal.  Sa  surface  est  régulière  et  lisse. 

L'abdomen  est  distendu  par  du  tympanisme.  Pas  d'ascite  appré- 
ciable. Au  niveau  de  la  région  appendiculaire  on  trouve  la  cicatrice 
opératoire,  longue  de  12  centimètres. 

Pas  de  ganglions.  Pas  de  douleurs  dans  les  épiphyses  ni  à  l'union 
du  manubrium  avec  le  corps  du  sternum. 

Rien  aux  poumons.  Pas  d'épanchement  pleural. 
La  pointe  du  cœur  est  légèrement  refoulée  à  gauche  par  le  déve- 
loppement de  la  rate  dont  la  matité  remonte  jusqu'à  la  hauteur  du 
mamelon.  A  la  pointe,  souffle   doux,   systolique,  se    propageant   le 
long  du  bord  gauche  du  sternum. 

Pas  de  troubles  digestifs  ;  pas  de  troubles  du  côté  du  système  nerveux. 
Examen  du  sang  :  R  =  4000000.  6  =  400000.  Diagnostic  :  Leu- 
cémie myéloïde. 

Évolution  clinique,  —  Elle  a  été  beaucoup  plus  simple  et  plus  rapide 
que  chez  notre  premier  malade.  Malgré  l'opothérapie  médullaire  et  le 
traitement  arsenical  ia  rate  n'a  pas  diminué  et  au  contraire  semiile 
avoir  augmenté  légèrement  (appréciation  assez  difficile  étant  donné  le 
volume  si  considérable  de  l'organe).  Le  foie  a  également  augmenté  de 
volume.  Pas  de  ganglions. 

Le  nombre  des  globules  blancs  a  augmenté  régulièrement.  Il  était 
à  400  000  le  4  août,  à  600  000  le  12  octobre,  à  840  000  le  24  novembre 
(veille  de  la  mort).  Le  nombre  des  globules  rouges  est  tombé 
à  3  500  000. 

La  faiblesse  est  devenue  de  jour  en  jour  plus  grande;  le  poids  n*a 
pas  notablement  varié  :  le  malade  qui  pesait  57  kilogr.  800  le 
27  octobre  en  pesait  58,900  le  17  novembre  (légère  augmentation  eu 
rapport  avec  l'œdème). 
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Le  20  novembre,  le  malade  est  pris  de  douleurs  abdominales,  de 
diarrhée,  d'inappétence.  Pas  de  ûèvre,  pas  de  signes  péritonéaux  ni 
thoracîques.  Cet  état  de  malaise  général  persiste,  et  le  23  au  soir  il  est 
pris  brusquement  d'un  frisson  avec  dyspnée  très  violente,  vomisse- 
ments bilieux  et  diarrhée  fétide.  La  température  monte  à  39^5.  Le 
lendemain  la  dyspnée  est  encore  très  marquée,  on  trouve  des  râles  fins 
soas-crépitants  à  la  base  droite,  la  fièvre  toujours  élevée  (39'^,5  avec 
pouls  à  128)  ;  la  langue  est  sèche  la  soif  vive.  Le  ventre  est  ballonné, 
la  paroi  abdominale  est  douloureuse  et  très  sensible  à  la  palpation  et 
à  la  percussion.  Syncope.  Le  soir  vomissements  bilieux  puis  porracés, 
murt  à  11  heurea  du  soir  au  milieu  de  phénomènes  péritonéaux  qui, 
comme  nous  le  verrons,  ne  correspondaient  à  aucune  lésion  péritoni- 
tique  mais  étaient  peut-être  en  rapport  avec  le  développement  rapide 
d'an  gros  infarctus  splénique. 

La  quantité  d'urine  éliminée  par  le  malade  a  été  sensiblement 
constante  durant  son  séjour  à  l'hôpital  et  égale  à  1  litre  1/2  environ. 
Deux  analyses  ont  été  faites,  le  17  octobre  et  le  24  novembre. 
Urée  :  20,91  et  21  grammes  ;  phosphate  :  2,05  et  3,21  :  chlorures  :  9,27 
et  7,85.  Les  pigments  biliaires»  l'urobiline,  Tindican,  l'albumine, 
absents  dans  Turine  du  17  octobre,  étaient  présents  dans  celle  du. 
24  novembre  (veille  de  la  mort). 

Enfin  la  quantité  d'acide  urique  a  été  dosée  à  plusieurs  reprises  et 
a  donné  les  résultats  suivants  : 

17  octobre 0,960 

27       —        0,793 

8  novembre 0,767 

18  —         0,850 

24        -         0,910 

En  somme  l'excrétion  d'acide  urique  a  très  peu  varié  durant  le  séjour 
da  malade  à  l'hôpital  et  elle  était  peu  élevée^ 

Examen  du  sang.  —  Le  nombre  des  globules  blancs  était  de  400000 
en  août,  de  600000  en  octobre,  de  840000  en  novembre  :  la  formule 
leucocytaire  a  d'ailleurs  assez  peu  varié,  et  la  myélocytémie  n'était  pas 
plus  intense  à  la  période  terminale.  Elle  se  caractérise  par  une  proliféra- 
tion neutrophile  énorme  : 

Polynucléaires  neutrophiles 39,02 

F.  de  transition  neutrophiles 6,09 

Myélocytes  neutrophiles  (à  petit  noyau  foncé).  36,91 
Myélocytes  neutrophiles  (à  gros  noyau  vésicu- 

leux,  clair 10,75 

1.  Elle  est  d'ailleurs  en  rapport  non  avec  le  nombre  des  leucocytes  en  cir- 
culation, mais  avec  le  nombre  des  leucocytes  détruits. 
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Polynucléaires  éosinophiles 1,42 

Myélocytes  éosinophiles 4,65 

Mastzellen  (surtout  mono) 0,02 

Cellules  de  Turck 0,50 

Lymphocytes 0,71 

C'est-à-dire  91  p.  100  de  neutrophiles  parmi  lesquels  52  p.  lOO  de 
formes  jeuaes  (mononucléaires  et  formes  de  transition).  Parmi  Its 
myélocytes  nous  avons  mis  à  part  les  grosses  cellules  à  volumineux 
noyau  clair  et  vésiculeux,  à  protoplasma  relativement  peu  abondant, 
parce  que,  chez  ce  malade,  ils  étaient  particulièrement,  nets  et  particu- 
lièrement abondants.  Il  existe  de  plus  un  certain  nombre  de  myélocyte> 
géants  possédant  non  seulement  un  gros  noyau  clair  mais  un  prolo- 
plasma  très  étendu  (formes  qu'on  voit  assez  rarement  dans  la  leucémie  . 
Les  polynucléaires  présentent  les  mêmes  caractères  que  ceux  de  notre 
premier  malade. 

Les  éosinophiles  sont  assez  nombreux  (6  p.  100)  et  composés  surtout 
de  mononucléaires. 

Enfin  les  mastzellen  sont  d'une  grande  rareté  :  on  ne  peut  en  décou- 
vrir qu'un  petit  nombre  avec  les  diverses  colorations  de  bleus  basiques  : 
ce  sont  surtout  des  mononucléaires. 

Cellules  de  Turck  en  nombre  appréciable,  à  protoplasma  très  foncé, 
à.  noyau  plus  clair,  et  de  taille  peu  considérable. 

Quant  aux  mononucléaires  non  granuleux  les  uns  ont  un  protoplasma 
clair  (lymphocytes),  les  autres  un  protoplasma  basophile  {petits  myélo- 
cytes basophiles  de  Dominici). 

On  trouve  sur  les  lames  un  assez  grand  nombre  de  cellules  monoim- 
cléées  à  noyau  clair,  à  protoplasma  bourgeonnant,  basophile  ou  non . 

Notons  enfin  l'extrême  rareté  des  globules  nucléés  :  on  a  peine  à  en 
trouver  sur  les  lames  pourtant  si  riches  en  leucocytes,  et  leur  pourcen- 
tage est  au-dessous  de  1  pour  500  globules  blancs.  Ce  sont  seulement 
des  normoblastes. 

Il  y  a  très  peu  de  poïkilocytose  et  pour  ainsi  dire  pas  de  polychro- 
matophilie. 

Ou  trouve  un  petit  nombre  de  myélocytes  en  caryocinèse;  dans  une 
des  lames  de  sang  nous  avons  trouvé  un  mégacaryocyte  de  petite  taille, 
mais  très  net.  Nombreux  amas  d'hématoblastes. 

En  résumé  :  prolifération  neutrophile  considérable  avec  grand 
nombre  de  myélocytes  jeunes  à  gros  noyau  vésiculeux  et  quelques 
myélocytes  géants.  Prolifération  éosinophile  relativement  faible;  proli- 
fération des  mastzellen  très  faible.  Peu  de  prolifération  du  côté  de  la 
série  rouge. 

Autopsie.  — -  I.  La  rate  pèse  7'*»,30O,  sa  forme  est  très  modifiée  :  elle 
est  à  la  fois  plus  longue  et  plus  ronde  que  normalement.  Longueur  : 
43  cm.;  largeur  :  22;  épaisseur  :  14  cm. 
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Par  son  extrémité  supérieure,  elle  adhère  intimement  au  diaphragme 
et  an  lobe  gauche  du  foie  :  à  sa  surface,  épaississement  de  la  capsule 
et  néo-membranes  fibreuses  l'unissant  lâchement  à  la  paroi,  surtout 
épaisses  aux  points  où  on  avait  perçu  des  frottements. 

Le  tissu  est  assez  mou  et  peu  consistant;  eu  coupe,  sa  couleur  est  assez 
claire  (mélange  de  brun,  de  rose  et  de  violet),  sa  surface  est  assez  uni- 
forme, sans  corpuscules  visibles,  très  friable,  se  pulpant  sous  le  couteau. 
Par  places  sont  des  noyaux  plus  rouges  avec  centre  jaunâtre  (infarctus 
durs)  et  vers  la  partie  moyenne  est  un  gros  infarctus  nécrosé  à  son 
centre  qui  est  transformé  en  une  cavité  anfractueuse  à  contenu  grisâtre, 
boueux,  sans  odeur,  à  fond  blanchâtre  limitant  toute  la  cavité  à  la 
manière  d'une  membrane  pyogénique.  A  la  surface,  deux  ou  trois 
noyaux  gros  comme  un  pois,  solides  et  absolument  blancs.  En  somme 
hyperplasie  diffuse  d'un  tissu  mou,  brun,  clair  uniforme  avec,  de  place 
en  place,  des  infarctus  dont  l'un  est  nécrosé. 

Dans  le  bile  de  la  rate,  quelques  ganglions  gros  comme  une  amande, 
ramollis,  se  réduisant  en  coupe  à  une  bouillie  puriforme.  Une  grosse 
veine  est  pleine  d'un  caillot  blanchâtre. 

Le  fémur  gauche  est  scié  en  son  milieu;  le  tissu  osseux  est  normal. 
La  moelle  est  grisâtre,  consistante;  tonte  trace  de  graisse  a  disparu. 
Des  trabécnles  osseuses  remplissent  en  partie  le  canal. 

La  moelle  costale  est  peu  abondante,|rougeâtre,avec  points  grisâtres. 
Pas  d'hypertrophies  ganglionnaires;  les  plaques  de  Peyer  sont  â 
peine  visibles. 

IL  —  La  surface  du  cerveau  présente  au  niveau  des  grosses  veines 
de  la  pie-mère  des  thrombus  blancs  extrêmement  développés,  lie  vais- 
seau apparaît  comme  injecté  au  suif,  rempli  par  une  masse  blanc  jau- 
nâtre, molle,  puriforme,  et  ressortant  nettement  sur  le  fond  de  conges- 
tion violacé  de  la  méninge.  Cet  aspect  se  voit  surtout  au  niveau  des 
veines  de  la  convexité,  à  la  partie  moyenne  du  cerveau,  tandis  que  les 
veines  de  la  partie  postérieure  sont  plutôt  remplies  de  sang  noir.  Pas 
de  modification  notable  de  la  substance  nerveuse,  pas  d'exsudation 
arachnoïdienne  ou  ventriculaire.  Artères  saines. 

Les  poumons  sont  relativement  peu  pigmentés.  Pas  de  lésions  de  sur- 
face. En  coupe  et  principalement  dans  le  lobe  supérieur  gauche  de  gros 
vaisseaux  sont  remplis  par  des  sortes  de  bouchons  d'un  blanc  jaunâtre, 
comme  du  vermicelle  cuit,  qui  sortent  en  vermiolhes  par  pression  du 
tissu.  A  ce  niveau  le  tissu  est  peu  vasculai^sé.  A  la  base,  dans  le  tiers 
inférieur  et  postérieur,  lésions  broncho-pneumoniques,  tissu  splénisé, 
violacé,  privé  d'air,  avec  un  peu  de  pus  dans  les  bronchioles;  quelques 
noyaux  plus  petits  sont  disséminés  dans  le  lobe  inférieur.  Vaisseaux 
remplis  de  sang  noir.  Pas  de  tubercules. 

Les  ganglions  du  bile  ne  sont  pas  plus  gros  que  normalement, 
cependant  plus  mous  et  plus  friables.  Plèvres  libres.  Rien  â  la  trachée 
ni  au  corps  thyroïde. 
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Le  cœur  est  flasque,  mou  et  dilaté  à  gauche  comme  à  droite.  Nom- 
breuses petites  ecchymoses  superficielles  sur  le  péricarde.  En  coupe»  le 
muscle  est  pâle,  jaune  clair.  Orifices  et  valvules  sans  lésions.  A  droite 
et  à  gauche  caillots  absolument  blancs,  non  fibrineux,  friables  et  sem- 
blables à  des  grumeaux  de  {)us,  sans  mélange  de  caillots  rouges. 

Aorte  étroite  (60  mm.  de  circonférence).  Artère  pulmonaire  normale 
(70  mm.).  Pas  d'athérome. 

La  cavité  abdominale  ne  renferme  pas  de  liquide. 

Le  foie  est  énorme,  mais  moins  volumineux  que  la  rate  (5  kilos).  Sa 
forme  générale  est  à  peu  près  conservée,  mais  il  est  plutôt  aplati  ave< 
effacement  du  lobe  gauche  qui  forme  une  mince  languette  serrée  entre 
le  diaphragme  et  l'extrémité  supérieure  de  la  rate.  Couleur  uniforme, 
d'un  jaune  clair  rappelant  l'aspect  du  foie  gras,  mais  en  plus  gris.  Paren- 
chyme mou  et  friable.  Bile  jaune.  Sur  le  col  de  la  vésicule,  ganglion 
gros  comme  une  noisette,  très  mou. 

Les  reins  (250  et  270  gr.)  sont  gros,  pâles  et  mous,  les  capsules  surré- 
nales sont  saines,  le  pancréas,  plutôt  petit,  est  entouré  de  ganglions 
dont  les  plus  gros  ne  dépassent  guère  les  dimensions  d'une  amande, 
extrêmement  mous  et  remplis  d'un  putrilage  grisâtre. 

Vestomac,  altéré  par  la  putréfaction,  est  tomenteux  et  ecchymo- 
tique.  Vintestin  grêle  paraît  sain  ainsi  que  l'appendice. 

Examen  histologique.  —  L  Organes  hématopoiétiques.  —  Pas  plus  que 
dans  notre  première  observation  la  structure  de  la  rate  n'est  reconnaisr 
sable  à  un  faible  grossissement.  Ni  corpuscules,  ni  pulpe  splénique  ne 
sont  visibles.  Les  grandes  travées  fibreuses  sont  encore  plus  rares  ;  la 
rate  étant  plus  grosse)  et  l'on  peut  parcourir  des  coupes  très  étendues 
sans  en  trouver  une  seule.  L'organe  entier  a  une  structure  homogène 
mais  assez  différente  du  premier.  Il  y  a  peu  ou  pas  de  sclérose  intersti- 
tielle :  c'est  un  fond  homogène  presque  purement  cellulaire,  à  peu  près 
semblable  partout. 

Les  cellules  sont  donc  ici  beaucoup  plus  nombreuses.  Par  rapport  à 
la  première  rate,  elles  sont  environ  comme  5  esta  1.  Et,  si  l'on  consi- 
dère que  la  rate  est  également  beaucoup  plus  grosse  (7  kilos  au  lieu 
de  2  kilos)  on  verra  quelle  énorme  différence  fonctionnelle  il  y  a  entre 
les  deux  organes  et  l'on  s'expliquera  facilement  que  le  premier  malade 
n'avait,  au  moment  de  la  mort,  qu'une  leucocjtose  de  250  000  tandis  que 
chez  le  second  le  chiffre  leucocytaire  dépassait  800  000. 

La  sclérose  est  ici  presque  nulle  :  le  réticulum  est  à  peine  plus 
marqué  que  dans  une  rate  cardiaque  chronique.  Les  capillaires  sont 
d'ailleurs  moins  nettement  visibles  que  dans  l'autre  rate.  En  qudqne» 
points  pourtant  il  y  a  une  légère  augmentation  de  la  trame  conjonctive. 
Les  seules  régions  nettement  scléreuses  sont  situées  au  voisinage  des 
artères. 

Autour  de  quelques  artérioles  on  peut  voir  en  effet  une  zone  de 


CONTRIBUTION  A  L*ÉTUDE  DE  LA   LEUCÉMIE  MYÉLOÏDE.  399 

sclérose  assez  marquée,  une  véritable  plaque  fibreuse  péri-vasculaire 
géoéraiement  peu  étendue.  Parfois  même  on  trouve,  immédiatement 
autour  de  l'artère,  un  très  petit  amas  de  lymphocytes,  incomplet,  en 
croissant,  très  peu  étendu,  c'est-à-dire  un  reste  à  peine  reconnaissable 
d'un  corpuscule  de  Malpighi  étouffé  par  la  sclérose.  Le  tissu  fibreux  se 
troave  parfois  en  couches  concentriques  autour  de  l'artère;  entre 
chaque  couche  on  peut  voir  des  lymphocytes  qui  persistent.  En  d'autres 
points  Tartériole  se  trouve  entourée  d'un  manchon  de  tissu  conjonctif 
assez  étendu  qui  s'étend  plus  ou  moins  loin  et  dans  lequel  tout  reste 
de  corpuscule  a  complètement  disparu. 

Étude  cellulaire.  —  Cette  nappe  leucocytaire  diffuse  et  homogène 
est  essentiellement  constituée  par  des  éléments  semblables  à  ceux  du 
sang;  les  coupes  et  les  frottis  montrent  que  ce  sont: 

des  myélocytes  neutrophiles,  éosinophiles  et  basophiles  (ces  der- 
niers en  très  petit  nombre); 

des  polynucléaires  et  de  nombreuses  formes  de  transition  ; 

des  mononucléaires  non  granuleux  (en  très  petit  nombre); 

des  globules  nucléés  peu  abondants  et  des  hématies. 

Enfin,  fait  paradoxal,  il  y  a  beaucoup  moins  de  mégacaryocytes  que 
dans  notre  premier  cas,  où  pourtant  les  phénomènes  de  macrophagie 
aussi  bien  que  les  phénomènes  d'hyperplasie  étaient  infiniment  moins 
marqués.  Ceux  qui  existent  sont  d'ailleurs  très  peu  volumineux. 

Les  macrophages  sont  néanmoins  en  très  grande  quantité. 

Siçnes  d* hémolyse.  —  Infiniment  plus  marqués  que  dans  le  premier 
cas  (sans  parler,  bien  entendu,  de  la  région  voisine  de  1  infarctus  où  ils 
sont  évidemment  très  intenses). 

C'est  une  rate  pigmentaire.  Toutes  les  grandes  travées  conjonctives 
sont  infiltrées  de  pigment  noirâtre  ainsi  que  la  paroi  des  gros  vaisseaux. 
Dans  le  tissu  splénique  lui-même,  le  pigment  est  répandu  en  grande 
abondance  et  cette  infiltration  est  plus  ou  raoinb  forte  selon  les  régions. 
Us  grains  pigmentaires  sont  plus  petits  que  dans  le  premier  cas;  ils 
sont  contenus  dans  le  protoplasma  leucocytaire  cachant  parfois  le 
noyau,  ou  libres  entre  les  globules  blancs.  Ils  sont  enfin  très  nombreux 
dans  les  vaisseaux  de  retour  qui  contenaient  des  globules  rouges  nor- 
maux et  dégénérés,  des  myélocytes,  des  polynucléaires,  et  des  macro- 
phages chargés  de  pigment. 

Les  signes  de  leucolyse  sont  plus  difficiles  à  apprécier  :  ils  existent 
néanmoins  assez  nettement. 

L'étude  dé  Vinfaretus  ne  présente  rien  de  bien  particulier  sinon  que 
le  processus  d'érythrolyse  et  de  macrophagie  y  est  poussé  à  son  ma- 
xtroiun. 

On  rencontre  en  outre  des  points  (assez  limités)  de  sclérose  d'as- 
pect plutôt  cicatriciel,  sclérose  adulte,  sans  vestige  de  tissu  splénique, 
ne  renfermant  que  des  cellules  conjonctives  et  parcourues  de  gros 
capillaires  pleins  de  globules  blancs.  Ce  pourrait  bien  être   la  trace 
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d'infarctus  anciens  cicatrisés;  ces  points  sont  d'ailleurs  au  voisina^'e  de 
Tinfarctus  macroscopique. 

En  un  point  on  trouve  deux  noyaux  caséeux,  peut-être  tuberculeax. 
mais  sans  éléments  caractéristiques. 

Moelle  fémorale.  —  Les  lésions  sont  exactement  les  mêmes  que  dans 
notre  premier  cas,  et  la  prolifération  est,  ici  également,  poussée  à  son 
maximum.  Il  existe  pourtant  quelques  différences  que  d'ailleurs  noas 
pourrions  prévoir  d'après  Tétat  du  sang  :  les  maslzellen  sont  en  très 
petit  nombre,  toutefois  leur  proportion  semble  un  peu  plus  élevée  que 
dans  le  sang;  les  petits  niyélocyles  basophiles  sont  assez  nombreux;  il 
y  a  peu  de  cellules  de  Turck.Ce  sont  presque  exclusivement  des  neulro- 
philes  qui  forment  cette  nappe  cellulaire  et,  parmi  eux,  les  polynu- 
cléaires sont  particulièrement  nombreux. 

Enfin,  les  globules  rouges  nucléés  sont  très  peu  nombreux  (eiiTiroD 
0,5  p.  100  de  toutes  les  cellules).  Tous  sont  des  normoblastes  i  nous  avons 
vu  un  seul  mégaloblaste)  ;  ils  sont  souvent  en  division  directe,  mais  il 
n'y  a  pas  de  caryocinèses  bien  nettes. 

Les  mégacaryocytes  sont  très  nombreux,  et  présentent  des  signes 
d'activité  du  côté  du  noyau  (bien  que  quelques-uns  aient  un  noyau  trè> 
ramassé  et  non  bourgeonnant)  mais  pas  de  signes  de  macropbagie. 

Les  globules  rouges  ont  presque  disparu.  La  moelle  costale  donce 
les  mêmes  résultats. 

Ganglions.  —  l^'  L'un  de  ces  ganglions,  beaucoup  moins  atteint  que 
les  autres,  nous  montre  les  premiers  stades  de  la  transformation  myê- 
loïde.  Son  architecture  est  normale  et,  à  un  faible  grossissemeui, 
n'étaient  quelques  mégacaryocytes  qui  s'y  voient  de  place  en  place,  on 
pourrait  croire  à  un  ganglion  normal. 

L'examen  à  un  fort  grossissement  montre  que  si  les  follicules  sont 
toujours  formés  de  lymphocytes,  dans  les  sinus  la  plupart  des  cellules 
sont  du  type  myélocytaire  et  qu'il  y  a  même  quelques  polynucléaires. 
Enfin,  les  mégacaryocytes  y  sont  en  assez  grand  nombre,  d'ailleurs  peu 
volumineux  et  non  encore  très  actifs  au  point  de  vue  macropbagiqae. 
Il  est  à  remarquer  toutefois  que  le  contenu  des  vaisseaux  sanguine 
semble  plus  riche  en  myélocytes  que  le  tissu  de  k  pulpe  gangbou- 
naire. 

2°  Dans  d'autres,  plus  atteints,  le  tissu  lymphoîde  persiste  en  nappt^ 
assez  larges  et  homogènes,  ne  rappelant  pas  la  forme  des  cordons  fol- 
liculaires. Tout  le  reste  est  myé loïde  et  contient  des  mononucléaires 
granuleux,  quelques  polynucléaires  et  globules  nucléés  ainsi  que  de 
grands  mégacaryocytes  contenant  des  débris  de  noyaux,  des  leucocytes 
entiers  mononucléaires  et  polynucléaires  et  même  des  débris  def^lo- 
bules  rouges.  Les  mégacaryocytes  macrophages  ne  se  voient  pas  dans 
les  zones  lymphoïdes. 

Les  voies  lymphatiques  intra-ganglionnaires  ne  contiennent  que  des 
myélocytes. 
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3°  Plus  la  transformation  myéloïde  est  intense,  plus  la  macrophagie 
est  active  et  mnrquée.  Le  noyau  des  mégacaryocytes  est  plus  grand, 
mais  surtout  leur  protoplasma  est  de  plus  en  plus  rempli  de  noyaux 
leucocytaires  ou  de  leucocytes  entiers,  et  souvent  de  débris  de  pigment 
ferrique. 

4«  Enfin,  dans  certains  ganglions  la  transformation  myéloïde  est 
totale  :  ils  forment  un  tissu  myéloïde. homogène,  compact,  sans  aucun 
Testige  de  tissu  lympholde,  absolument  comparable  k  la  moelle  osseuse 
qu'il  rappelle  d'autant  plus  que  les  mégacaryocytes  y  sont  très  nom- 
breux. Pas  de  sclérose. 

II.  Lésions  hémolytiques.  —  Nous  avons  vu  qu'elles  étaient  extrê- 
mement intenses  au  niveau  de  la  rate  et  qu'elles  existaient  dans  les 
ganglions.  Elles  sont  très  intenses  également  au  niveau  du  foie,  comme 
nous  le  verrons  ;  elles  existent  nettement  au  niveau  de  la  glande  surré- 
nale et  du  corps  thyroïde  qui  sont  surchargés  de  pigment.  Dans  les 
autres  organes  on  trouve  également  du  pigment  ferrique,  non  plus  au 
niveau  des  épilhéliums  mais  dans  les  vaisseaux,  ce  qui  est  d'une  signi- 
tication  tout  autre  :  les  globules  rouges  sont  plus  ou  moins  détruits  et 
un  certain  nombre  de  leucocytes  sont  chargés  de  pigment  dans  cer- 
tains vaisseaux  du  rein,  du  cœur  et  du  poumon. 

III.  Stases  leucocytiques.  —  Il  n'y  a  pas  eu  d'oblitération  d'une  grosse 
veine  cl  iniquement  appréciable,  mais  nous  avons  vu  qu'à  l'autopsie  un 
grand  nombre  des  veines  viscérales  étaient  absolument  énormes  et  dila- 
tées, comme  injectées  au  suif.  Cette  dilatation  est  due  à  une  énorme 
accumulation  leucocytaire  :  les  vaisseaux  ne  contenant  presque  plus 
de  globules  rouges.  Elles  sont  surtout  notables  dans  les  veines  de  l'en- 
céphale, dans  celles  du  cœur,  dans  les  vaisseaux  pulmonaires.  Malgré 
l'apparence  macroscopique  on  constate  à  l'examen  histologique  qu'il 
n'y  a  pas  là  en  réalité  de  thrombose,  mais  bien  simple  accumulation 
de  cellules  leucocytiques  vivaces  répondant  exactement  à  la  description 
donnée  plus  haut  des  stases  leucocytiques. 

Les  artères  sont  généralement  indemnes,  mais  paraissent  contenir 
beaucoup  plus  de  leucocytes  que  de  globules  rouges. 

Et  l'on  ne  trouve  nulle  part  de  vraies  thromboses  fibrino-leucocyto- 
cruoriques  comme  dans  la  première  observation. 

Autres  organes.  —  Foie.  L'infiltration  leucocytique  est  peut-Otre  tout 
aussi  abondante  que  dans  le  premier  cas,  mais  elle  a  jusqu'à  un  certain 
point  respecté  l'architecture  générale  du  foie,  de  sorte  que  presque  par- 
tout les  trabécules  sont  conservées,  que  l'aspect  de  la  glande  est  moins 
modifié  et  que  les  cellules  sont  moins  atrophiées.  Pourtant  la  quantité 
de  leucocytes  qui  encombre  les  capillaires  est  énorme,  mais  on  ren- 
contre moins  souvent  ces  nappes  diffuses,  les  «  apoplexies  blanches  >> 
où  la  structure  hépatique  a  complètement  disparu.  (Ces  différences 
tiennent  peut-être  à  ce  que  la  maladie  a  eu  une  allure  plus  aiguë.) 
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Les  cellales  hépatiques  sont  beaucoup  moins  atteintes  mais  beaucoup 
plus  surchargées  de  pigment  biliaire  et  ferriqiie. 

Comme  dans  l'obs.  I,  les  capillaires  ne  contiennent  que  des  ieuco. 
cytes  pressés  les  uns  contre  les  autres;  encore  ici,  très  peu  de  (jlùbuUy 
rouges.  Les  macrophages  chargés  de  pigment  ferrique  sont  beaucoup 
plus  nombreux. 

On  trouve,  dans  les  vaisseaux,  quelques  figures  de  caryocinèse  et  un 
petit  nombre  de  mégacary  ocy  te  s. 

Dans  ce  cas,  Tétude  du  contenu  des  vaisseaux  portes  permet  de  se 
rendre  compte  du  mécanisme  de  l'infiltration  leucémique  et  aussi,  le 
point  est  assez  intéressant,  du  mécanisme  de  Thémolyse  : 

En  certains  espaces  de  Kieman,  les  branches  portes  sont  absolument 
bourrées  de  leucocytes  pressés  les  uns  contre  les  autres  sans  qu'on  paisse 
y  trouver  un  seul  globule  rouge;  pas  de  fibrine.  L'artère  contient  de> 
globules  rouges  et  blancs  sans  thrombose  ;  les  vaisseaux  lymphatiques  ne 
semblent  pas  dilatés;  les  canaux  biliaires  sont  normaux.  Le  tissu  cou- 
jonctif  de  l'espace  porte  (légèrement  épaissi)  est  relativement  respecté 
par  l'infiltration  leucocytaire  :  celle-ci  ne  commence  qu'au  delà,  à  la 
périphérie  du  lobule. 

En  certains  autres  espaces,  les  veines  portes  ne  contiennent  qu'un 
assez  petit  nombre  de  leucocytes  (toujours  très  peu  de  globules  routes , 
mais  tous  ou  presque  tous  ces  leucocytes  sont  surchargés  de  pigment 
ferrique  en  petites  granulations  ou  même  de  débris  globulaires  altért^s. 
Ces  leucocytes  sont  donc  des  macrophages  que  tout  nous  autorise  à 
considérer  comme  venus  de  la  rate  puisque  nous  avons  trouvé  les  mêmes 
cellules  dans  les  sinus  et  les  vaisseaux  de  retour. 

Les  parois  de  la  veine  porte  sont,  elles  aussi,  infiltrées  d'une  quantité 
considérable  de  pigment  ferrique  ainsi  que  —  dans  une  plus  faible  pro- 
portion, —  le  tissu  conjonctif  de  l'espace  porte. 

L'artère  ne  présente  rien  de  semblable  :  les  leucocytes  qu'elle  con- 
tient sont  absolument  indemnes  de  pigment  et  ses  parois  ne  sont  pas 
infiltrées  de  débris  ferriques.  Ceci  nous  semble  une  preuve  suffisante, 
que  les  macrophages  viennent  de  la  veine  splénique  et  que  les  lésion> 
hé moly tiques  du  foie  sont  (en  grande  partie  tout  au  moins)  secondai^e^ 
à  celles  de  la  rate. 

Reins.  L'infiltration  leucocytique  intertubulaire  est  beaucoup  plus 
marquée  que  dans  l'observation  I  ;  il  en  est  de  même  de  l'infiltration  du 
peloton  glomérulaire.  Pas  d'augmentation  du  tissu  conjonctif.  Tum»'- 
faction  des  cellules  tubulaires  dont  les  noyaux  sont,  à  certains  endroits, 
mal  colorés.  Pas  dethromboses. 

Capsules  surrénales.  Dans  la  substance  médullaire  les  capillaires, 
énormc'ment  ectasiés,  sont  bourrés  de  leucocytes  et  donnent  l'appareoct 
d'un  angiome  blanc.  Ils  se  prolongent  dans  la  corticale  en  séries 
radiaires  parallèles  aux  tubes  de  la  couche  fasciculée  :  les  tubes  glan- 
dulaires   sont  comprimés  par  cette   infiltration   leucocytique  et  ks 
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cellules  sont  notablement  atrophiées.  Pas  d'évolution  adénomateuse. 

Pigment  ferrique  en  très  grande  quantité,  non  seulement  dans  les 
cellules  de  la  couche  réticulée,  mais  aussi  dans  les  vaisseaux  de  retour. 

Tefiticule.  Infiltration  leucocytique  intertubulaire  intense  ;  spermato- 
génèse  normale.  Les  cellules  interstitielles  paraissent  plus  volumineuses 
et  plus  nombreuses  que  normalement. 

Thyroïde.  Forte  infiltration  leucocytique  entre  les   vésicules  dont 
répithélium  est  normal.  Il  semble  que  la  sécrétion  colloïde  soit  res- 
treinte et  même  nulle  dans  un  grand  nombre  d'alvéoles  (il  n'y  a  pas 
néanmoins,  de  tendance  adénomateuse).  Grande  quantité  de  pigment 
ferrique. 

Poumons.  Il  n'y  a  pas  de  thromboses  fibrineuses;  mais,  plus  encore 
que  dans  notre  premier  cas,  les  gros  vaisseaux,  les  petits  vaisseaux  et 
les  capillaires  de  Thëmatose,  sont  dilatés  par  une  stase  leucocytique 
énorme  (dans  les  gros  vaisseaux  en  particulier,  on  ne  trouve  presque  pas 
de  globules  rouges).  Mômes  lésions  alvéolaires  que  dans  l'obs.  I.  On 
trouve  dans  les  alvéoles  quelques  apoplexies  leucocytiques  assez  éten- 
dues, sans  exsudât  hématique  ni  séreux.  Les  cartilages  bronchiques 
sont  respectés  par  l'infiltration  leucémique. 

C(Bur.  Mêmes  lésions  et  infiltration  leucocytique.  La  dilatation  des 
vaisseaux  de  moyen  calibre  est  encore  plus  marquée.  Infiltration  pig- 
menlaire  des  fibres  myocardiques.  Pas  de  thrombose  cardiaque. 

Estomac,  Dilatation  énorme  des  capillaires  de  la  couche  glandulaire 
qui  forment  des  boyaux  plus  volumineux  que  les  glandes  et  les  compri- 
mant. 

Appendice.  Infiltration  myéioîde  de  toute  la  muqueuse;  glandes 
écartées  comprimées;  on  ne  retrouve  plus  trace  des  follicules  qui  ont 
probablement  subi  l'évolution  myéioîde  et  diffusé  dans  tout  le  chorion. 
Stase  leucocytique  dans  les  veines. 

Centres  nerveux.  Les  vaisseaux  veineux  méningés  qui  formaient  de 
gros  cordons  blanchâtres  visibles  à  l'œil  nu  sont  énormément  dilatés 
par  la  stase  leucocytique  sans  thrombose.  Dans  les  artères,  globules 
blancs,  globules  rouges  et  pigment  ferrique  en  grande  quantité. 

Mêmes  lésions  corticales  que  dans  la  première  observation. 

Il  s*agil  ici  de  la  forme  en  quelque  sorte  classique  de  la 
leucémie  myéioîde,  de  celle  dans  laquelle  la  rate  grossit 
régulièrement  pendant  que  la  leucocytose  augmente.  C'est 
d'ailleurs  une  forme  particulièrement  rapide  puisque,  on 
cinq  mois,  le  chiffre  leucocytaire  est  monté  de  400  000  à 
840  000.  Cette  surproduction  énorme  de  globules  blancs 
s'explique  tout  naturellement  par  l'état  de  la  rate  qui  non 
seulement  pèse  beaucoup  plus  que  dans  les  observations 
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précédentes  (7'',300,  chiffre  rarement  signalé,  semble-t-il\ 
mais  qui  est  aussi  beaucoup  plus  active  et  renferme  un 
beaucoup  plus  grand  nombre  de  cellules.  Notons  qu'ici  les 
signes  d'hémolyse  sont  bien  plus  marqués,  parallèlement  à 
rhyperplasie,  et  que  les  altérations  des  autres  organes 
hématopoiétiques  sont  analogues  à  celles  de  nos  deux  pre- 
miers cas.  Les  très  légères  granulations  tuberculeuses  doi- 
vent être  considérées  comme  secondaires  sans  qu'on  puisse 
dire  que  le  malade  soit  mort  de  granulie.  Au  point  de  vue 
des  lésions  hémolytiques,  notons  l'infiltration  pigmentaire 
très  forte  des  surrénales  et  du  corps  thyroïde. 

III 

Notre  dernière  observation  concerne  un  cas  moins  avancé 
dans  son  évolution  et  dans  lequel  la  mort  est  survenue  à  la 
suite  d'une  rupture  de  la  rate,  suivie  de  splénectomie. 

Observation  V^  —  H...,  employé,  dgé  de  30  ans,  entre  à  la  maison 
Dubois  pour  une  douleur  dans  l'hypocondre  gauche.  C'est  un  homme 
bien  constitué,  non  anémique  ni  amaigri,  qui  dit  n'avoir  jamais  été 
malade  et  ne  jamais  avoir  rien  remarqué  d'anormal  du  côté  de  l'abdo- 
men. Pas  de  paludisme  ni  de  syphilis. 

La  veille,  en  descendant  un  escalier,  il  a  fait  un  faux  pas  qui  lui  a 
donné  une  assez  forte  secousse,  mais  il  n'y  a  eu  ni  chute,  ni  choc  direct 
sur  la  région  abdominale  ou  sur  aucune  autre  région.  Néanmoins  il  a 
ressenti  presque  immédiatement  une  vive  douleur  dans  la  région  de 
l'hypocondre  gauche  ;  la  douleur  a  été  en  s'atténuant  ;  pourtant  il 
vient  consulter  le  lendemain  de  l'accident  parce  qu'elle  persiste 
toujours. 

A  l'examen,  on  trouve  une  rate  volumineuse,  débordant  nettement 
les  fausses  eûtes,  sensible  à  la  palpation,  mais  facile  à  explorer  cepen- 
dant, avec  quelques  froissements  péritonéaux  localisés.  Pas  de  signes 
de  péritonite,  le  pouls  est  bon,  il  n'y  a  pas  de  fièvre;  l'état  général 
est  excellent. 

D'autre  part,  le  foie  n'est  pas  gros,  il  n'y  a  pas  d'adénopathies^  rien 
aux  viscères.  Pas  d'anémie,  d'amaigrissement  ni  d'œdème,  pas  de  gly- 
cosurie ni  d'albuminurie.  L'examen  du  sang  n'est  pas  pratiqué. 

On  fait  le  diagnostic  de  «  rupture  de  la  rate  avec  hémorragie  péri- 
tonéale  probable,  mais  très  limitée  »,  et  l'on  décide  de  faire  la  splénec- 
tomie. 

1.  Étudiée  en  collaboration  avec  M.  Beaujard. 
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On  tombe  sur  une  rate  très  ▼olumineuse,  sans  hémorragie  intra- 
péritonéale,  sans  caillots  périspléniques.  Mais  h  la  surface  de  Torgane 
(face  supéro-externe)  est  une  mince  couche  fibrineuse  sous  laquelle  on 
trouve  trois  ou  quatre  craquelures  de  la  capsule,  parallèles  et  longues 
de  3  à  4  centimètres.  On  pédiculise  l'artère  splénique  et  on  fait  la  splé- 
nectomie. 

l'n  examen  de  san^  sec  fait  ensuite  montre  qu'on  a  affaire  à  une 
leucémie  rayt^loîde. 

Le  malade  meurt  dans  la  nuit. 

La  rate  pèse  900  grammes.  Sa  forme  générale  est  conservée,  elle  est 
d'une  consistance  ferme,  mais  non  très  dure,  sensiblement  normale, 
et,  à  la  coupe,  d'une  teinte  uniforme  peut-être  un  peu  moins  rouge  que 
normalement,  mais  non  blanchâtre  et  sans  saillie  appréciable  des 
corpuscules  de  Malpighi.  Pas  de  périsplénite  (à  part  la  légère  exsuda- 
tion fibrineuse  déjà  signalée). 

Examen  kistologique.  —  A  un  faible  grossissement,  la  rate  est  formée 
d'une  nappe  cellulaire  homogène  dans  laquelle  on  ne  retrouve  plus  les 
traces  des  corpuscules  de  Malpighi.  Pas  d'épaississement  de  la  capsule. 

La  pulpe  est  composée  d'un  fond  homogène  de  cellules  leucocytaires 
tassées  les  unes  contre  les  autres,  dans  lequel  circulent  des  capillaires 
ou  des  sinus  élargis  dont  l'endothélium  est  bien  conservé  et  qui  con- 
tiennent les  mêmes  cellules  ainsi  qu'un  certain  nombre  de  globules 
rouges. 

Ces  cellules  sont  surtout  des  myélocytes  neutrophiles,  des  myélocytes 
éosinophiles  (en  nombre  relativement  très  élevé),  des  globules  rouges 
nucléés, des  polynucléaires  et  des  formes  de  transition;  il  y  a  un  très 
petit  nombre  de  leucocytes  non  granuleux. 

Enfin  on  trouve  très  peu  de  mégacary ocy tes,  qui  sont  d'ailleurs  peu 
volumineux. 

Pas  de  macrophages,  pas  de  pigment  ferrique. 

Pas  de  sclérose. 

Cette  observation  prouve  qu'une  rupture  de  la  rate  peut, 
chez  un  leucémique,  survenir  à  l'occasion  d'un  traumatisme 
insignifiant  et  sans  contusion  abdominale  aucune,  à  condi- 
tion qu'il  s'agisse  d'une  rate  en  prolifération  myéloïde  active, 
en  période  d'accroissement  rapide,  d'une  rate  cellulaire;  l'on 
ne  conçoit  pas,  en  effet,  la  possibilité  d^un  pareil  accident  chez 
un  malade  dont  la  rate  est  dure  et  fibreuse  comme  dans  nos 
deux  premières  observations,  ou  môme  en  organisation 
fibrillaire  comme  dans  notre  troisième  cas. 

Mais  cette  observation  est  surtout  intéressante  au  point 
de  vue  de  l'évolution  générale  de    la  leucémie  myéloïde. 

ABCII.  DE  MÉD.  RTCPÉH.  —  TOME  XVIH.  27 
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Nous  avons  affaire  ici  à  une  leucémie  moins  avancée  dan^ 
son  évolution,  comme  le  prouve  l'histoire  clinique,  —  la 
leucémie  était  latente  et  le  malade  n'avait  point  encore  eu 
l'atteption  attirée  sur  sa  santé  générale  ni  sur  le  volume 
de  sa  rate,  —  et  l'étude  anatomique,  —  rate  relativement 
petite  (900  grammes)  avec  absence  complète  de  sclérose. 
La  leucémie  n'en  était  pas  moins  déjà  entièrement  constituée, 
comme  le  prouvent  les  lésions  spléniques  et  la  mort  rapide 
du  malade  après  la  splénectomie. 

Il  eût  été  intéressant  dans  ce  cas  d'étudier  l'état  des  autres 
organes  et  en  particulier  celui  des  ganglions  qui,  comme 
nous  l'avons  vu,  réagissent  beaucoup  plus  tardivement  au 
processus  leucémique.  A  défaut  d'autopsie  complète,  l'exa- 
men de  la  rate  nous  a  montré  que  cet  organe  était  déjà  en 
prolifération  myéloïde  totale,  avec  disparition  presque  com- 
plète des  corpuscules  de  Malpighi,  mais  en  prolifération 
myéloïde  pure,  sans  adjonction  de  lésions  hémolytiques, 
sans  adjonction  de  lésions  sclércuses.  Ce  qui  nous  permet 
d'affirmer  que  ces  lésions  scléreuses  et  macrophagiques 
trouvées  dans  nos  autres  observations  sont  des  phénomènes 
tardifs,  secondaires,  peut-être  réactionnels,  venus  se  sura- 
jouter à  la  lésion  essentielle  qui  est  la  prolifération  myéloïde. 

IV 

Est-il  possible  d'aller  plus  loin  et  de  surprendre  à  un  stade 
moins  avancé  la  leucémie  myéloïde  au  début?  On  conçoit 
tout  l'intérêt  de  cette  recherche  au  point  de  vue  de  l'histo- 
genèse de  la  maladie.  Nous  l'avons  tentée  en  examinant 
systématiquement  un  certain  nombre  de  grosses  rates 
appartenant  à  des  malades  dont  les  lésions  anatomiques 
générales  nous  semblaient  insuffisantes  pour  expliquer  la 
splénomégalie;  et  d'autre  part  en  examinant  le  sang  d'un 
certain  nombre  de  sujets  présentant  des  splénomégalies  non 
classées  plus  ou  moins  accentuées.  Mais  jusqu'ici  le  sang 
s'est  toujours  trouvé  négatif  au  point  de  vue  de  la  myélémie' 

1.  M.  Beaujard  nous  a  pourtant  signalé  des  cas  de  splénomégalie  aver 
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et,  d'autre  part,  les  splénoraégalies  de  l'adulte  nous  ont 
toutes  paru  rentrer,  en  dernière  analyse,  dans  les  trois  types 
de  lésions  spléniques  généralement  rencontrées  en  pathologie 
humaine:  ralecongestive,  rate  infectieuse,  rate  hémolytique. 
Faut-il  donc  chercher  les  stades  initiaux  de  la  leucémie 
myéloïde  dans  ces  splénoraégalies*  qui  s'accompagnent 
d'une  faible  myélocytose  et  d'une  forte  émigration  de  glo- 
bules nucléés?  11  ne  le  semble  pas,  puisque,  dans  toutes  les 
observations  que  nous  connaissons  jusqu'ici,  l'affection  a 
évolué  jusqu'à  la  mort  en  gardant  ses  mêmes  caractères 
hématologiques  et  en  restant  bien  distincte  de  la  leucémie. 
Faut-il  les  chercher  dans  les  splénomégalies  avec  très  faible 
réaction  myéloïde  du  sang  (leucémies  myéloïdes  frustes) 
dont  les  observations  de  RatheryS  de  Hirschfeld^  sont  dos 
exemples,  et  dont  l'un  de  nous  a  pu  étudier  récemment  un 
cas  en  collaboration  avec  M.  Beauvy  ?  Cela  est  possible,  mais 
non  démontré;  et,  pour  notre  part,  étant  donnés  l'intensité 
et  la  généralisation  des  lésions  à  tout  le  système  hémato- 
poiétiques  (cas  Rathery),  l'aspect  manifestement  scléreux  de 
la  rate  traduisant  un  processus  déjà  ancien  (cas  Beauvy j, 
étant  donné  que  ces  cas  n'ont  été  examinés  hématologique- 
raent  que  peu  de  temps  avant  la  mort,  étant  donné  enfin 
que  les  malades  ont  succombé  rapidement  après  la  splénec- 
toraie  comme  de  véritables  leucémiques,  nous  devons  nous 
demander  s'il  ne  s'agit  pas  de  leucémies  myéloïdes  vraies 
dont  le  tableau  hématologique  a  été  modifié  à  la  période  ter- 
minale sous  des  influences  mal  précisées.  Ces  malades  pré- 
sentaient en  effet,  avec  des  lésions  viscérales  intenses  et 
généralisées  de  leucémie,  une  leucocytose  faible  et  une  myé- 
lémie  très  atténuée,  exactement  comme  les  leucémiques  qui 
sont  sous  l'influence  passagère  d'une  maladie  infectieuse  ou 
comme  ceux  qui  sont  cliniquemontethématologiquement,  — 
mais  non  histologiqucment,  —  guéris  par  la  radiothérapie. 

eosinophilie  qui  pourraient  peut-être  être  considérés  comme  des  leucémies 
myéloïdes  frustes. 

1.  Weil  et  Glbrc  [Arch.  gén.  de  méd,,  1902).  Vaquez  et  Auuertin  (Soc.  de 
Biologie,  1904). 

2.  Soc.  de  Biologie,  1902. 

3.  Folia  Haernatologicay  novembre  lUOrj. 
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V 

Hématologiquement,  la  leucémie  myéloïde  se  caraclériso 
par  une  leucocytose  que  Ton  considère  généralement  comra<» 
composée  uniquement  d'éléments  de  la  série  myéloïde  (leu- 
cocytes granuleux  et  globules  nucléés).  Cette  conception, 
exacte  dans  ses  grandes  lignes*,  ne  doit  pas  toutefois  être 
prise  à  la  lettre.  Avec  un  certain  nombre  d'auteurs,  nous 
considérons  la  leucocytose  et  la  leucémie  myéloïde  comme 
une  «  leucocytose  générale  »  (allgmeine  Leucocytose  de  Pap- 
penheim),  à  laquelle  prennent  part  un  certain  nombre  de 
mononucléaires  non  granuleux,  du  type  dit  «  lymphoïde  • . 
Et,  par  mononucléaires  non  granuleux,  nous  ne  voulons 
pas  parler  des  cellules  de  Turck  ou  des  grands  leucocytes 
pâles  à  noyau  vacuolaire  dont  Torigine  médullaire  e<l 
actuellement  admise  par  de  nombreux  auteurs,  mais  aussi 
d'éléments  à  protoplasme  non  basophile,  mononucléaires 
moyens  ou  lymphocytes  vrais,  qui  sont  considérés  par 
les  auteurs  dualistes  comme  appartenant  à  la  série  lym- 
phoïde. Ajoutons  que  nous  avons  trouvé  dans  le  sang  un 
certain  nombre  de  ces  grandes  cellules  à  protoplasme 
bourgeonnant  que  Dominici  considère  comme  les  cellules 
mères  de  certains  hématoblastes.  Ce  sont  là  également  des 
éléments  qui  appartiennent  normalement  au  tissu  ganglion- 
naire et  dont  l'origine  myéloïde  est  niée  par  certains 
auteurs. 

Dans  la  plupart  des  cas  que  nous  avons  étudiés,  le  nom- 
bre des  lymphocytes  et  des  mononucléaires  non  granuleux, 
tout  en  étant  moins  élevé  que  celui  des  leucocytes  granu- 
leux, était  pourtant  augmenté  dans  des  proportions  consi- 
dérables étant  donne  le  chiffre  total  de  leucocytes.  Et  nous 
pourrions  citer  des  cas  où  la  proportion  des  lymphocytes 
était  de  15,  20  et  25  p.  100  du  nombre  total  des  leucocytes 
(Wilkinson,  Malland,  Moritz). 

1.  Nous  n'étudions  iri  qu'un  rertain  nombre  de  points  de  l'histoire  de'  h 
leut'émie  myéloïde.  L'étude  complète  de  la  question  sera  reprise  prochain''- 
mciit  dans  un  travail  d'ensemble  k!oUection  Léaulé;. 
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Ces  réserves  faites,  nous  insisterons  cependant  sur  ce 
point  que  c'est  dans  la  leucémie  myéloïde,  ainsi  d'ailleurs 
que  dans  la  leucémie  lymphatique  chronique,  que  Ton  ren- 
contre avec  le  plus  de  pureté  une  prolifération  spécialisée 
vers  un  type  leucocytaire.  Dans  la  leucémie  myéloïde,  en 
effet,  le  nombre  des  leucocytes  non  granuleux  n'est  pas,  en 
général,  très  élevé;  d'autre  part,  dans  la  leucémie  lympha- 
tique chronique,  la  présence  de  myélocytes  et  de  globules 
nucléés  doit  être  considérée  comme  exceptionnelle  (en 
dehors  de  la  radiothérapie).  On  trouve  donc  là  une  spécialisa- 
lion  beaucoup  plus  marquée  que  dans  toutes  les  autres  ma- 
ladies du  sang  (anémie  pernicieuse,  anémie  splénique  myé- 
loïde, leucémie  aiguë,  lymphomatoses)  ;  on  sait,  en  effet, 
que  dans  la  leucémie  aiguë,  l'augmentation  considérable  des 
mononucléaires  jeunes  non  granuleux  s'accompagne  tou- 
jours d'une  myélocytose  notable,  tant  rouge  que  blanche'  ; 
pour  l'anémie  splénique  du  type  myéloïde  (anémie  pseudo- 
leucémique), le  fait  est  moins  connu  et  insuffisamment 
signalé  parla  plupart  des  auteurs  :  mais  il  est  fréquent  que 
la  myélémie  s'accompagne  d'une  augmentation,  parfois 
énorme,  des  leucocytes  non  granuleux  :  nous  avons  re- 
marqué ce  fait  dans  deux  cas  personnels  et  l'avons  retrouvé 
dans  un  grand  nombre  des  observations  publiées. 

Cette  union  des  deux  types  leucocytaires,  étroite  et  très 
nette  dans  la  leucémie  aiguë,  Tanémie  pernicieuse  et  l'ajié- 
mie  splénique,  à  peine  esquissée  dans  la  leucémie  myéloïde, 
est  un  argument  important  en  faveur  de  l'unité  du  système 
hématopoïétique. 

Pourquoi  l'exode  des  leucocytes  non  granuleux  est-il  si 
peu  marqué  d'ordinaire  dans  la  leucémie  myéloïde?  C'est,  à 
notre  avis,  parce  que  cette  leucémie  est  par  excellence  con- 
stituée par  des  leucocytes  déjà  différenciés,  contrairement  à 
la  leucémie  aiguë  par  exemple,  ou  peut-être  à  certains  for- 
mes de  leucémie  lymphatique  chronique.  En  effet,  les  for- 
mes myélocytaires  primordiales  sont  relativement  rares  dans 

1.  AuBEHTiN,  Origine  myélogène  de  la  leucémie  aiguë  [Semaine  médicale  y 
14  juin  1905).  Chauffard  et  Labdbrich  [Bévue  de  Médecine,  septembre  190?>). 
Rivet  {Gaz.  des  Hôp.,  28  nov.  1905}.  Zeri  [Policlinico,  janvier  et  février  1906). 
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le  sang  des  leucémiques  myéloïdes  :  il  est  assez  rare  d*y  ren- 
contrer des  myélocytes  basophiles  de  Dominici,  les  cellule^ 
de  Turck  y  sont  relativement  peu  abondantes;  enfin,  les  gro^^ 
myélocytes  à  noyau  pâle  sont  beaucoup  moins  abondants 
que  les  myélocytes  à  noyau  foncé  (myélocytes  vieux  de  Pa[> 
penheim).  On  voit  même  souvent  de  petits  myélocytes  à 
noyau  très  foncé  ressemblant  à  celui  des  lymphocytes. 
Même  remarque  du  côte  de  la  série  rouge  :  les  mégaloblastes 
y  sont  beaucoup  plus  rares  que  les  normoblastes  (plus  rare> 
notamment  que  dans  l'anémie  pernicieuse  ou  Tanémie  splé- 
nique  myéloïde).  11  s  agit  donc  dans  la  leucémie  myéloido 
de  formes  cellulaires  relativement  avancées  dans  leur  évo- 
lution, et  c'est  ce  qui  lui  donne  sa  physionomie  particulièri-. 

On  trouve  donc  surtout,  dans  le  sang,  des  leucocytes  gra- 
nuleux et  accessoirement  des  globules  rouges  nucléés.  La 
leucocytose  étant  «  générale  »,  les  trois  catégories  de  forme- 
granulaires  émigrent  à  la  fois  dans  le  sang,  en  des  propor- 
tions assez  comparables  à  celles  qui  existent  dans  le  sang 
normal.  Mais  il  y  a  à  ce  point  de  vue  certaines  différences 
et  chaque  leucémique  a  sa  formule  particulière.  Générale- 
ment, les  neutrophiles  sont  de  beaucoup  les  plus  nombreux, 
les  mastzellen  viennent  ensuite  (5  à  7  p.  100  en  moyenne, 
les  éosinophiles  sont  d'ordinaire  en  plus  petit  nombre  (3  à 
5  p.  100).  Mais  on  peut  voir  des  cas  où  la  leucocytose  est 
presque  uniquement  constituée  par  des  neutrophiles  (Obs. 
IV),  on  peut  voir  les  mastzellen  monter  dans  certains  cas  à 
23  p.  100  (Vaquez  et  Aubertin),  à  47  p.  100  (Lazarus)  ou  n'at- 
teindre au  contraire  que  le  chiffre  de  0,02  p.  100  (cas  person- 
nel); enfin,  les  éosinophiles  montent  parfois  à  10  ou  12  p.  100, 
mais  souvent  ils  sont  d'une  extrême  rareté  et  pratiquement 
absents,  comme  Ch.  Simon,  Gouget  en  ont  rapporté  des 
exemples  et  comme  nous  en  avons  également  observé  un 
cas  des  plus  nets. 

Chose  curieuse,  cette  proportion  des  trois  catégories  leu- 
cocytaires ne  semble  pas  varier  dans  un  cas  donné  :  la  radio- 
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thérapie  elle-même,  qui  modifie  si  profondément  la  formule 
leucocytaire,  ne  saurait  la  changer.  On  voit,  au  bout  d'un 
certain  nombre  de  séances,  la  formule  dévier  et  les  myélo- 
cytes  diminuer  au  profit  des  polynucléaires,  mais  pendant 
longtemps  la  proportion  relative  des  trois  catégories  reste  la 
même  (Aubertin  et  Beaujard). 

Pourquoi  ces  différences  dans  la  formule  hématologique 
d'une  affection  qui,  cliniquement,  est  toujours  semblable  à 
elle-même?  On  sait  que  chaque  sorte  de  leucocytes  est  douée 
de  propriétés  chimiotactiques  différentes,  et  l'on  commence 
à  connaître  les  leucocytoses  électives  neutrophile  et  éosino- 
phile.  Il  est  probable  qu'il  en  est  de  même  pour  les  leucémies, 
mais  nous  ne  connaissons  pas  encore  les  différences  étiolo- 
giques  qui  correspondent  à  ces  différences  hématologiques. 

Ajoutons  qu'on  peut  trouver  exceptionnellement  dans  le 
sang  quelques  mégacaryocytes  et  qu'on  y  rencontre  un  petit 
nombre  de  myélocytes  en  caryocinèse. 

Nous  laisserons,  pour  le  moment,  de  côté  la  question  de 
savoir  si  les  leucocytes  sont  normaux,  typiques  ou  méta- 
typiques*. 

Quant  aux  globules  nucléés,  leur  importance  est  beau- 
coup moins  grande  que  celle  des  myélocytes  et  leur  pro- 
portion beaucoup  moins  élevée  (1,2,  3  p.  100  leucocytes, 
1  p.  300,  1  p.  300  quelquefois).  Ce  sont  beaucoup  plus  sou- 
vent des  normoblastes.  En  dehors  de  la  radiothérapie,  il  est 
assez  rare  qu'ils  présentent  des  figures  de  caryocinèse  (fré- 
quentes, au  contraire,  dans  l'anémie  pseudo-leucémique). 


Cette  leucocytose  spéciale  est  en  rapport  avec  des  lésions 
spéciales  de  l'appareil  hématopoïétique  entier,  et  particuliè- 
rement de  la  rate  et  de  la  moelle. 

Les  lésions  spléniçues  sont  de  beaucoup  les  plus  mar- 
quées et  les  plus  intéressantes.  Dominici  a  montré  qu'elles 
étaient  essentiellement  caractérisées  par  une  «  transforma- 
tion myéloïde  »  de  l'organe  avec  hyperplasie  considérable. 

1.  Cette  question  sera  reprjse  dans  un  travail  ultérieur. 
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Nous  avons  tenté,  dans  le  présent  travail,  de  montrer  que 
celte  lésion  essentielle,  primordiale,  n'était  pas  la  seule,  et 
qu'il  s'y  ajoutait  souvent  des  altérations  d'une  autre  nature  : 
nous  voulons  parler  des  signes  d'hémolyse  et  de  la  sclérose 
splénique.  L'hémolyse  se  traduit  par  une  augmentation  des 
macrophages  et  par  une  surcharge  de  pigments  ferriques  et 
de  débris  nucléaires;  la  sclérose  peut  être  considérée,  selon 
nous,  comme  le  terme  ultime  de  l'évolution  de  la  lésion 
splénique,  celle  qui  peut  arriver,  dans  quelques  cas,  à  fixer 
la  rate  dans  un  certain  stade  histologique  et  à  l'immobiliser 
en  quelque  sorte.  Nous  considérons  donc  les  lésions  hémo- 
lytiques  et  les  lésions  de  sclérose  comme  des  phénomènes 
secondaires ,  probablement  réactionnels,  et  qui  peuvent 
manquer,  dans  certains  cas  où  l'aflfection  a  évolué  rapide* 
ment.  Le  phénomène  essentiel,  initial,  reste  la  «  transfor- 
mation »  ou  plutôt  r  «  évolution  »  myéloïde  de  la  rate  :  les 
deux  autres  ne  sauraient  pourtant  être  oubliés,  puisqu'on  les 
rencontre  dans  un  grand  nombre  d'autopsies  et  puisqu'ils 
arrivent  à  dénaturer  très  profondément  la  lésion  pure  et 
splénique  du  début.  Enfin  et  surtout  parce  que  la  sclérose 
splénique  explique  certaines  particularités  cliniques  de 
révolution  de  la  maladie. 

Du  côté  de  la  moelle,  les  lésions,  purement  hyperpla- 
siques,  sont  d'une  interprétation  beaucoup  plus  simple, 
puisqu'on  n'y  observe  ni  sclérose,  ni  lésions  hémolytiques 
notables.  Toutefois,  nous  devons  faire  remarquer  que  cette 
hyperplasie  a  quelque  chose  de  spécial  et  qu'elle  ne  saurait 
être  comparée  à  celle  de  la  moelle  fœtale,  non  plus  d'ailleurs 
qu'à  celle  de  l'anémie  pernicieuse  plastique.  Les  éléments 
hémoglobinifères'y  sont,  en  effet,  en  nombre  très  restreint; 
tout  le  tissu  médullaire  est  occupé  par  la  prolifération  leu- 
cocytaire, et  c'est  peut-être  là  qu'il  faut  chercher  en  partie 
la  raison  de  l'anémie  de  la  leucémie  myéloïde  qui  serait 
alors  en  partie  une  véritable  anémie  «  par  anhématopoïèse  » 
(anémie  myélophtisique  de  Pappenheim').  De  plus,  cette 

1.  L'anémie  des  leucémies  chroniques,  celle  de  la  leucémie  aiguë,  des 
lymphomatoses  médullaires  (Lesné  et  Clercj  et  du  chlorome  (Dock  et  War- 
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prolifération  blanche  se  caractérise  par  un  nombre  relative- 
ment faible  de  myélocytes  basophiles  et  autres  formes  pri- 
mordiales :  à  examiner  un  frottis,  on  est  frappé  de  ce  fait 
qu'on  trouve  surtout  des  éléments  déjà  granuleux  et  que  les 
formes  primordiales  y  sont  relativement  rares.  La  prolifé- 
ration extrême  de  ces  leucocytes  granuleux  s'explique  en 
effet  en  partie  par  la  division  indirecte  de  myélocytes  déjà 
différenciés  :  les  formes  de  caryocinèse  sont,  en  effet,  assez 
nombreuses  dans  les  organes  hématopoïétiques  et  on  les 
retrouve  même  dans  le  sang. 

Aussi,  pour  désigner  les  lésions  médullaires  de  la  leu- 
cémie, le  terme  de  moelle  fœtale  est  inexact  et  celui  de 
moelle  active  est  insuffisant;  il  s'agit  d'un  type  spécial,  hau- 
tement différencié,  très  différent  de  celui  de  la  leucémie 
aiguë,  aussi  bien  que  de  celui  de  la  leucémie  lymphatique 
chronique  ' . 

Les  lésions  de  la  moelle  et  de  la  rate  sont  donc  prédo- 
minantes et  en  quelque  sorte  «  couplées  »  dans  la  leucémie 
myéloïde.  Est-il  possible  de  rechercher  si  Tun  des  deux 
organes  est  antérieurement  touché,  et  lequel?  Ehrlich,  se 
basant  sur  la  morphologie  cellulaire,  et  partant  de  ce  prin- 
cipe que  «  le  tissu  myéloïde  »  localisé  à  la  moelle  et  le 
«  tissu  lymphoïde  »  constituant  Tappareil  splénique  et  gan- 
glionnaire étaient  différents  et  irréductibles,  avait  admis 
que  la  moelle  était  l'organe  primitivement  atteint  et  que  les 
lésions  de  la  rate,  —  tout  comme  celles  des  autres  viscères, 
—  n'étaient  que  métastatiques.  Les  recherches  de  Dominici 
ont  montré  que  cette  opinion  ne  pouvait  être  admise,  car  le 
tissu  myéloïde  appartient  également  en  propre  à  la  rate. 
Faut-il  en  conclure  que,  dans  la  leucémie  myéloïde,  les 
altérations  de  la  moelle,  de  la  rate,  —  et  même  des  gan- 
glions, —  sont  parallèles  et  contemporaines?  Nous  ne  sau- 
rions aller  jusque-là,  car,  pour  nous,  les  lésions  des  gan- 

Ihin)  pourraient  peut-être  répondre  à  cette  forme,  la  moelle,  envahie  par  le 
processus  leucopocétique,  étant  incapable  de  produire  des  globules  rouges. 
Encore  faut-il  prouver  que,  dans  ces  cas,  il  n'y  a  pas  destruction  globulaire. 
1.  Et  qui  ne  nous  paraîtrait  complètement  caractérisé  que  par  l'expres- 
sion en  apparence  quelque  peu  paradoxale  de  »  transformation  myéloïde  » 
de  la  moelle. 
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glions  ne  peuvent  être  mises  sur  le  même  plan  que  celles 
de  la  rate  et  de  la  moelle:  elles  sont,  en  effet,  beaucoup 
moins  intenses,  et  ne  s'accompagnent  pour  ainsi  dire  jamais 
d'hypertrophie  appréciable  cliniquement,  fait  important 
qu'on  a  eu  trop  de  tendance  à  oublier  depuis  qu'on  a 
adopté  la  classification  purement  hématologique  d'Ehrlich, 
Nous  pensons,  comme  Dominici,  que  la  rate  est  par  elle- 
même  capable  d'évolution  myéloïde  et  nous  en  arrivons 
même  à  nous  demander  s'il  ne  convient  pas  de  revenir  à 
l'ancienne  opinion  qui  faisait  de  la  leucémie  myéloïde  une 
«  leucémie  splénique  »,  et  si  les  lésions  de  la  rate  ne  doivent 
pas  être  placées  avant  celles  de  la  moelle.  Il  faut  avouer  que 
la  tuméfaction  splénique  domine  toute  l'histoire  clinique  de 
la  maladie.  On  ne  saurait  évidemment  en  conclure  quelle 
est  prise  antérieurement  à  la  moelle  dont  l'hyperplasie,  for- 
cément limitée  par  le  tissu  osseux,  ne  peut  se  développer 
d'une  façon  aussi  considérable,  ni  se  manifester  d'une 
manière  quelconque  et  nous  sommes  actuellement  dans  Tini- 
possibilité  de  résoudre  ce  problème  faute  d'observations  ana- 
tomiques  de  leucémies  peu  avancées  dans  leur  évolution. 
Dans  presque  toutes  les  autopsies,  en  effet,  la  rate  est  très 
volumineuse  et  la  [moelle  est  prise  on  totalité;  toutefois, 
nous  devons  faire  remarquer  que,  dans  une  observation  de 
Bezançon  et  Weil,  on  trouvait  encore  au  niveau  de  la  moelle 
fémorale  de  nombreuses  vésicules  graisseuses  indiquant  que 
la  moelle  n'était  pas  entièrement  redevenue  cellulaire,  alors 
que  la  rate  était  depuis  longtemps  hyperplasiée  puisqu'elle 
pesait  près  de  3  kilog.  sans  sclérose  et  avec  disparition  com- 
plète des  corpuscules  de  Malpighi.  On  ne  saurait  donc  sou- 
tenir que  le  tissu  myéloïde  ne  se  développe  dans  la  rate  que 
faute  de  place  et  alors  que  la  moelle  est  redevenue  entière- 
ment active.  Cette  observation  est  tout  au  moins  une  preuve 
que  les  hyperplasies  splénique  et  médullaire  évoluent  cha- 
cune pour  leur  propre  compte;  elle  pourrait  même  consti- 
tuer un  argument  assez  important  en  faveur  de  l'origine 
primitivement  ou  éleclivement  splénique  de  la  maladie. 
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Les  lésions  ganglionnaires  sont  d'une  interprétation  plus 
discutable.  Tout  d'abord  nous  devons  faire  remarquer  qu'on 
trouve  toujours  dans  des  autopsies,  comme  Tavait  déjà 
remarqué  Dominici,  une  transformation  myéloïde  plus  ou 
moins  intense  des  ganglions,  et  que  pourtant  ces  ganglions 
sont  à  peine  augmentés  de  volume,  à  tel  point  que,  clinique- 
ment,  Tabsence  d'adénopathies  est,  selon  nous,  un  des  signes 
importants  de  la  leucémie  myéloïde.  II  y  a  là  une  contra- 
diction assez  curieuse  sur  laquelle  les  auteurs  n'insistent 
pas  suffisamment.  Un  second  fait  frappant,  c'est  l'énorme 
quantité  de  mégacaryocytes  que  l'on  trouve  dans  les  gan- 
glions atteints,  quantité  bien  supérieure  à  celle  du  tissu 
splénique  et  même  médullaire:  ce  fait  nous  a  frappés  dans 
les  trois  cas  que  nous  avons  étudiés  ici  et  dans  un  autre  où 
nous  avons  pu  examiner  un  ganglion  enlevé  chirurgicale- 
ment.  Un  troisième  point  enfin,  non  moins  important  au 
point  de  vue  de  l'histogenèse  des  lésions  ganglionnaires,  est 
ce  fait  que,  dans  des  cas  de  leucémie  myéloïde  pourtant 
très  avancée,  avec  splénomégalie  énorme  et  leucémie  dépas- 
sant 300  000,  on  trouve  encore,  au  milieu  des  ganglions,  des 
follicules  lymphatiques  presque  inaltérés,  et  que  la  prolifé- 
ration myéloïde  est  exclusivement  ou  presque  exclusivement 
limitée  aux  sinus,  comme  si  l'envahissement  venait  des  voies 
sanguines  ou  lymphatiques.  C'est  ainsi  que,  dans  un  cas  de 
leucémie  myéloïde  datant  de  plus  d'un  an,  nous  avons  trouvé 
un  ganglion  dont  les  lésions  étaient  encore  très  peu  avan- 
cées; dans  un  autre  cas,  où  la  rate  pesait  7  kilos,  certains 
ganglions  possédaient  des  follicules  lymphatiques  presque 
normaux  :  la  lésion  était  limitée  aux  sinus  qui  charriaient 
en  abondance  des  myélocytes  et  des  mégacaryocytes.  Et 
môme  en  comparant  le  contenu  des  vaisseaux  sanguins 
encombrés  par  les  stases  leucocytiques,  nous  Tavons  trouvé 
plus  purement  myéloïde  que  le  contenu  des  sinus  des  gan- 
glions altérés. 

On  peut  donner  de  ces  faits  (absence    de  tuméfaction 


416  P.    MÉNÉTRIER  ET  CH.   AUBERTIN. 

notable,  conservation  des  follicules  et  envahissement  limité 
aux  sinus)  deux  explications  différentes  : 

Ou  bien  c'est  le  système  spléno-méduUaire  qui  est  atteint 
primitivement  et  les  ganglions  ne  sont  envahis  que  secon- 
dairement. Cette  explication  s  accorderait  bien  avec  Tînté- 
grité  relative  des  follicules  qui  seraient  alors  envahis  de  la 
périphérie  vers  le  centre,  et  avec  ce  que  nous  avons  constaté 
du  côté  des  vaisseaux  sanguins  afférents  que  nous  avons 
trouvés  plus  riches  en  myélocytes  que  le  tissu  ganglion- 
naire lui-même. 

Ou  bien,  et  cette  explication  s'accorde  mieux  avec  ce  que 
nous  savons  des  réactions  du  tissu  lymphoïde  et  de  son 
évolution  myéloïde,  le  ganglion  réagit  au  processus  leucé- 
mique pour  son  propre  compte,  au  même  titre  que  la  rate, 
mais,  comme  son  organisation  est  moins  élevée  dans  la 
hiérarchie  des  organes  hématopoïétiques,  il  ne  subit  que 
beaucoup  plus  tardivement  l'évolution  myéloïde.  Les  folli 
cules  continueraient  à  produire  des  lymphocytes  jeunes  qui, 
à  la  périphérie,  se  chargeraient  de  granulations  et  se  trans- 
formeraient en  myélocytes,  puis  en  polynucléaires. 

Donc  et  sans  nous  prononcer  d'une  façon  définitive  entre 
les  deux  explications,  nous  nous  contenterons  d'attirer  Tal- 
tention  sur  ce  point  et  de  montrer  que,  si  la  notion  de  la 
transformation  myéloïde  des  ganglions,  généralement  adop- 
tée depuis  Dominici,  est  absolument  exacte,  le  mécanisme 
de  sa  production  n'est  pas  encore  complètement  élucidé. 

* 

Quant  aux  lésions  hépatiques^  on  sait  que  Dominici  les 
a  considérées  comme  dues  à  une  véritable  transformation 
myéloïde  de  la  glande,  comme  une  sorte  de  retour  à  l'état 
fœtal,  comme  un  phénomène  actif  et  non  passif. 

Cette  comparaison  ne  doit  pas  être  prise  à  la  lettre*.  Les 
différences  entre  le  foie  fœtal  et  le  foie  leucémique  sont  con- 
sidérables. La  topographie  des  zones  leucocytaires  est  diffé- 

1.  M.  Dominici  nous  a  dit  récemment  avoir  abandonné  cette  hypothèse. 
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rente  dans  les  deux  cas  :  nodules  isolés  dans  le  foie  fœtal, 
infiltration  massive  et  généralisée  dans  le  foie  leucémique  ; 
leur  composition  cytologique  est  également  différente.  Dans 
le  foie  fœtal  on  trouve  une  grande  quantité  de  myélocytes, 
basophiles  et  d*hématies  nucléées;  dans  le  foie  leucémique, 
on  ne  rencontre  que  des  polynucléaires  et  des  myélocytes 
les  mégacaryocytes  y  sont  infiniment  plus  rares.  Enfin,  dans 
le  foie  fœtal,  le  tissu  glandulaire  et  le  tissu  hématopoïétique 
voisinent  ensemble  sans  se  comprimer  ni  se  léser  récipro- 
quement; dans  le  foie  leucémique  au  contraire,  Tinfiltration 
leucocytaire  est  telle  que  les  cellules  sont  comprimées, 
atrophiées,  dégénérées.  Il  suffit  de  jeter  les  yeux  sur  une 
coupe  de  foie  fœtal  et  de  foie  leucémique  pour  être  frappé 
de  ces  différences. 

Toutes  ces  raisons  nous  conduisent  à  considérer  le  foie 
non  pas  comme  un  centre  formateur  de  globules  blancs,  mais 
comme  un  organe  passivement  envahi  par  des  leucocytes 
déjà  formés  qui  ne  diffèrent  en  rien  de  ceux  que  Ton  ren- 
contre dans  le  sang  circulant  et  dans  les  autres  viscères. 

Mais,  dira-t-on,  pourquoi  le  foie,  dans  la  leucémie  myé- 
loïde,  atteint-il  ces  dimensions  si  considérables  (3,  4,  3  kilos) 
qui  font  considérer  Thépatomégalie  comme  un  signe  cli- 
nique important  de  la  maladie?  H  y  a  là,  semble-t-il,  un 
signe  de  participation  active,  d'autant  plus  qu'on  ne  voit  pas 
ces  foies  si  volumineux  dans  les  autres  formes  de  leucémie. 
Il  nous  semble  que  ce  volume  énorme  du  foie  par  rapport 
aux  autres  organes,  que  cette  véritable  infiltration  élective 
de  la  glande  hépatique  peut  s'expliquer  d'une  façon  très 
simple.  C'est,  en  effet,  le  foie  qui  se  trouve  sur  le  voisinage 
immédiat  de  la  circulation  splénique  et  il  agit  comme  un 
véritable  filtre  interposé  entre  la  veine  splénique  et  la  circu- 
lation générale. 

Tous  les  leucocytes  fabriqués  par  la  rate,  c'est-à-dire 
l'immense  majorité,  passent  forcément  par  le  foie  et  l'on 
comprend  qu'ils  soient  en  grande  partie  arrêtés  dans  cet 
organe  si  vasculaire,  étant  données  surtout  leurs  dimensions. 
Dans  les  autres  leucémies  relativement  considérables  (leu- 
cémie lymphatique,  leucémie  aiguë),  le  foie  est   loin  d'at- 
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teindre,  à  leucocytose  égale,  les  chiffres  notés  dans  la  leu- 
cémie myéloïde  :  c'est  uniquement  parce  que  la  majorité  des 
globules  blancs  sont  formés  par  les  ganglions  et  la  moelle 
et  sont  versés  directement  dans  la  circulation  générale,  sans 
passer  par  le  filtre  hépatique. 

Les  lésions  hépatiques  de  la  leucémie  myéloïde  sont  donc 
un  argument  de  plus  en  faveur  de  l'origine  splénique  de  la 
maladie  ;  elles  sont  métastatiques  comme  celles  des  autres 
viscères,  mais  seulement  plus  marquées  que  celles-ci  à  cause 
des  relations  circulatoires  qui  relient  le  foie  à  la  rate. 

La  leucémie  myéloïde  se  caractérise  donc  par  des  lésions 
de  lappareil  hématopoïétique  en  rapport  avec  un  double  pro- 
cessus :  Tun  essentiel  (processus  fonnateur),  lautre  secondaire 
et  môme  contingent  (processus  destructeur,  hémolytique>. 

Le  premier  se  traduit  par  une  prolifération  myéloïde  du 
tissu  hématopoïétique  qui  atteint  essentiellement  la  moelle 
et  la  rate  sans  que  nous  en  puissions  déterminer  la  chro- 
nologie certaine,  qui  se  manifeste  aussi  mais  à  un  moindre 
degré  dans  les  ganglions  et  le  tissu  lymphoïdo  et  qui  se 
poursuit  peut-être  même  en  partie  dans  le  sang  et  les  autres 
organes  (caryocinèses). 

Le  second  est  évidemment  secondaire  et  probablement 
réactionnel,  c'est  plutôt  une  réaction  de  défense  de  Toi^a- 
nisme.  11  se  traduit  par  une  suractivité  macrophagique  de  la 
rate  —  et  accessoirement  de  la  moelle  et  des  ganglions  — 
destinée  à  détruire  les  globules  blancs  formés  en  trop  grande 
abondance  par  Torganisme,  et  qui,  dépassant  son  but,  arrive 
à  détruire  aussi  les  globules  rouges.  En  effet,  lactivité 
macrophagique  s'exerce  à  la  fois  sur  la  série  blanche  et  sur 
la  série  rouge,  sans  doute  parce  que,  dans  la  rate,  ces  deux 
fonctions  ne  peuvent  se  dissocier  complètement  à  l'état  phy- 
siologique. Mais  comme,  dans  la  leucémie  myéloïde,  la  sur- 
production est  presque  exclusivement  orientée  vers  la  série 
blanche,  la  macrophagie  pour  la  série  rouge  dépasse  le  but 
et  détruit  plus  de  globules  rouges  que  l'organisme  n'en 
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forme.  D'où,  en  partie,  Tanémie  de  la  leucémie  myoloïde, 
anémie  dont  la  pathogénie  a  été  jusqu'ici  mal  expliquée 
anémie  qui  nest  pas  en  rapport  avec  tintoisité  de  la  leu- 
cémie, anémie  plus  ou  moins  forte  selon  les  formes,  selon 
les  cas  et  selon  les  périodes  de  la  maladie. 

Dans  tout  ceci,  c'est  la  rate  qui,  par  ses  dimensions  tout 
au  moins,  demeure  Torgane  essentiel  dans  la  formation  aussi 
bien  que  dans  la  destruction.  Et  la  succession,  la  superposi- 
tion et  les  effets  de  cette  double  action  vont  nous  expliquer 
à  la  fois  les  différentes  sortes  de  lésions  qu'on  y  rencontre, 
et  les  différents  types  d'évolution  de  la  maladie. 

Au  début  (Obs.  V),  la  rate  est  exclusivement  formatrice, 
non  encore  destructrice.  C'est  une  rate  d'un  volume  moyen, 
active,  en  transformation  myéloïde  complète,  mais  sans 
phénomènes  macrophagiques.  A  ce  moment,  la  leucémie  est 
assez  intense  et  généralement  en  voie  d'augmentation  :  l'ané- 
mie est  à  peine  marquée  puisqu'il  n'y  a  pas  d'hémolyse. 

Mais,  peu  à  peu,  la  rate  continue  de  grossir,  restant  tou- 
jours active  et  myéloïde,  et  par  conséquent  la  leucémie 
continue  d'augmenter  (Obs.  IV  ;  premières  périodes  des 
obs.  I,  II,  III).  De  plus,  la  rate  se  met  à  détruire  les  globules 
blancs  —  mais  pas  assez  pour  que  ia  leucémie  ne  conti- 
nue d'augmenter  —  et  aussi  les  globules  rouges,  —  d'où 
Tanémie  constante  à  cette  période.  Si  l'on  pratique  l'autopsie 
à  ce  moment,  la  rate  est  énorme  (7  kilog.),  entièrement 
active,  à  peine  sclérosée,  mais  elle  est  aussi  macrophagique 
et  presque  complètement  infiltrée  de  pigment  ferrique. 

Mais  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  se  produit  dans 
la  rate  un  processus  nouveau  surajouté.  Il  s'y  développe  peu 
à  peu  une  sclérose  interstitielle  qui  va  étouffer,  ou  tout  au 
moins,  isoler  les  cellules  myéloïdes  :  la  rate  va  devenir  dure, 
elle  ne  va  plus  pouvoir  augmenter  de  volume ,  elle  sera  presque 
inactive  :  et  conséquemment  la  leucémie  va  diminuer  (f  inten- 
sité numériquey  bien  que  la  formule  reste  la  même  ;  elle  va 
descendre  à  un  certain  taux  et  s'y  maintenir.  Ce  taux,  que 
nos  observations  nous  montrent  être  entre  200  000  et  300  000, 
peut  être  celui  qui  correspond  à  l'activité  formatrice  de  la 
moelle  des  ganglions  et  de  l'ensemble  de  l'organisme,  dont 
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l'appareil  circulatoire  tout  entier  est  rempli  de  leucocytes 
capables  de  prolifération.  La  moelle  et  les  ganglions,  d'ail- 
leurs beaucoup  moins  actifs  que  la  rate  au  point  de  vue 
production  et  surtout  moins  actifs  au  point  de  vue  destruc- 
tion (car  les  phénomènes  macrophagiques  y  sont  à  peine 
marqués),  échapperont  à  la  sclérose  et  continueront  de 
rester  actifs.  Si  Ton  fait  l'autopsie  à  ce  moment  (Obs.  I 
et  11)  on  est  tout  surpris  de  trouver  une  rate  presque  inactive, 
dure  et  scléreuse,  une  moelle  en  pleine  activité,  et  des  phé- 
nomènes hémolytiques  d'une  intensité  naturellement  moins 
grande  puisque  la  leucémie  était  moins  intense  à  cette 
période. 

Telle  est,  pourrait-on  dire,  l'évolution  normale  de  la  leu- 
cémie myéloïde  quand  elle  n'est  pas  interrompue  par  une 
complication.  La  mort  chez  les  leucémiques  nous  semble 
d'ailleurs  due  directement  ou  indirectement  à  une  complica- 
tion infectieuse  intercurrente.  Ou  bien  on  assiste  à  l'évolu- 
tion d'une  tuberculose  plus  ou  moins  rapide,  d'un  érysipèle, 
d'une  angine,  à  laquelle  le  malade  succombe  rapidement, 
surtout  quand  il  est  trop  profondément  atteint  pour  pouvoir 
changer  sa  formule  leucocytaire  et  faire  une  polynucléose 
franche.  Ou  bien,  comme  dans  nos  observations  I  et  IV,  la 
mort  semble  le  résultat  de  l'évolution  ultime  delà  maladie, 
et  l'on  trouve  alors  à  l'autopsie  des  thromboses  fibrino-leu- 
cocytiques  de  quelques  gros  vaisseaux  et  une  accumulation 
leucocytaire  dans  tous  les  vaisseaux  viscéraux.  Ces  throm- 
boses paraissent  d'ailleurs  dues  à  une  infection  très  légère, 
qui  suffit  néanmoins  à  produire  avec  la  plus  grande  facilité 
des  thromboses  chez  les  leucémiques. 

A  côté  des  thromboses  vraies,  il  faut  tenir  compte  de* 
stases  leucocytiques  sur  lesquelles  nous  avons  insisté  dans 
notre  description  anatomique.  Dans  certains  vaisseaux, 
Tagglomération  des  cellules  blanches  est  telle  qu'elle  forme 
une  sorte  de  pâte  demi-liquide  qui  doit  être  d'un  singulier 
embarras  pour  la  circulation  et  qui  peut  nous  expliquer  en 
partie  l'insuffisance  fonctionnelle,  soit  aiguë,  soit  chronique, 
de  certains  organes  comme  le  cœur  (syncope  terminale^,  le 
poumon  (dyspnée  el  asphyxie)  et  même  les  centres  nerveux. 
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Comme  on  le  voit,  nous  considérons  la  leucémie  myé- 
loïde  comme  ayant  pour  substratum  une  hyperplasie  diffuse 
du  système  hématopoïétique  et  non  une  néoplasie  dans  le 
sens  qu'on  doit  donner  à  ce  mot,  puisqu'il  y  a  prolifération 
simultanée  de  plusieurs  types  cellulaires  également  diffé- 
renciés et  reproduisant  un  tissu  myéloïde  normal. 

Quant  à  la  cause  même  de  cette  myélomatose,  nous 
l'ignorons  actuellement.  Il  se  peut  qu'elle  soit  de  nature 
infectieuse  puisque  des  états  myélémiques  du  san^  (variole), 
des  hyperplasies  myéloïdes  de  la  rate  (tuberculose  atténuée) 
peuvent  être  la  conséquence  d'infections  générales.  Néan- 
moins il  y  a  encore  loin  de  ces  états  passagers  ou  aleucé- 
miques  à  l'hyper plasie  généralisée,  envahissante,  rég\ilière 
et  progressive  qui  caractérise  la  leucémie  myéloïde  telle  que 
nous  la  connaissons. 
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Nous  avons  été  amenés,  au  cours  de  Tétude  que  nous 
poursuivons  sur  le  syndrome  d'hypertension  poi:laIe,  à  tenter 
l'éclaircissement  d'une  question  ébauchée  seulement  jus- 
qu'ici, celle  des  anastomoses  porto-rénales.  Ces  anasto- 
moses, signalées  au  point  de  vue  macroscopique  par  certains 
anatomistes,  soit  à  l'état  normal,  soit  plus  souvent  à  l'état 
pathologique  et  à  titre  d'anomalies,  nous  ont  paru  beau- 
coup plus  importantes  que  ne  les  décrivent  les  traités  clas- 
siques. Nous  avons  voulu  montrer  dans  cet  article  que  ces 
connexions,  non  seulement  anatomiques,  mais  encore  d'une 
richesse  histologique  très  appréciable,  semblent  jouer  un 
rôle  de  premier  ordre  et  insoupçonné  jusqu'ici  dans  la  pro- 
duction des  troubles  rénaux  constatables  parfois  au  cours  du 
syndrome  d'hypertension  portale,  et  dans  la  pathogénie, 
très  discutée,  complexe  et  souvent  un  peu  obscure  de  cer- 
tains symptômes  délicats  ou  précoces  de  ce  syndrome  : 
Vopsiurie,  Yanistme  et  Vo/igurie. 


LA  CIRCULATION   PORTO-RÉNALE  ET   SES   MODIFICATIONS.  i23 


Claude  Bernard  avait  déjà  montré  que  lorsque  chez  les  mammifères 
on  détruit  la  veine  porte,  il  se  produit  des  anastomoses  constantes  avec 
la  reine  rénale,  équivalentes  du  système  décrit  par  Jacobson  chez  les 
vertébrés  inférieurs.  Mais  les  vei.ies  de  la  capsule  adipeuse  du  rein, 
soupçonnées  par  Retzius  et  Turner^  ont  été  bien  décrites,  surtout  par 
MM.  TuFPiER  et  Lejars'.  Elles  constituent  un  grand  centre  de  dérivation 
veineuse,  non  pas  seulement  pour  la  circulation  rénale  comme  Tont 
montré  ces  auteurs,  mais  aussi  pour  le  système  porte,  comme  nous  le 
verrons  plus  loin.  A  ce  titre,  elles  méritent  d'être  étudiées  en  détail. 
Tuffier  et  Lejars  les  divisent  en  cinq  groupes  que  nous  nous  contente- 
rons de  citer  ici,  la  description  en  étant  devenue  classique  :  groupes 
capsulo-rénal,  capsulo-niésaraïque,  capsnlo-surrénal,  capsulo-sperma- 
tiqae,  capsulo-lombaire.  Ces  différents  groupes  contribuent  à  consti- 
tuer une  arcade  veineuse  exorénale  constante  rampant  à  quelque  dis- 
tance du  bord  convexe  de  l'organe.  Les  connexions  de  cette  arcade  sont 
de  plusieurs  sortes  : 

1*  Connexions  avec  la  veine  rénale  par  les  plexus  ante  et  rétro- 
pyélique. 

2*  Connexions  avec  le  réseau  intra-réual  par  des  veines  centripètes 
et  centrifuges.  Les  veines  centrifuges  peuvent  être  constituées  par  des 
troncs  sortant  directement  du  parenchyme  à  une  certaine  distance  du 
hile,  au  niveau  du  bord  interne  du  rein,  plus  ou  moins  plexiformes  et 
accompagnées  d'une  arténole,  pour  se  jeter  directement  dans  le  système 
cave.  Ces  veines  émergentes  décrites  par  Vernedil  sont  inconstantes. 
Nous  les  avons  retrouvées  toutefois  dans  nos  injections  chez  le  chien. 
Plus  souvent  les  veines  centrifuges  sont,  d'après  les  examens  que  nous 
avons  faits,  des  veinules  très  fines,  issues  de  la  couche  périphérique  de 
la  substance  corticale,  se  réunissant  aux  environs  des  glomérules  pour 
gagner  le  réseau  de  la  capsule.  Ce  sont  là  pour  MM.  Tuffier  et  Lejars 
des  veinules  rénales  accessoires.  Comme  nous  le  veiTons,  il  nous  a 
semblé  qu'il  s'agissait  bien  plutôt  de  veines  centripètes  et  destinées 
surtout  h  constituer  des  anastomoses  porto-rénales  de  grande  valeur. 

3'  Connexions  avec  le  système  cave  inférieur  par  les  groupes  précé- 
dents. 

4*  Connexions  avec  le  système  cave  supérieur  par  le  canal  réno- 
azygo-lombaire  de  Tuffier  et  Lejars. 

V  Connexions  enfin  avec  le  système  porte  par  le  rp'oupe  capsula- 
tmaraîque,  celui  qui  nous  intéresse  particulièrement.  Il  e^t  constitué, 
suivant  Tuffier  et  Lejars,  par  des  rameaux  très  fins  partant  du  mésocôlon 
pour  gagner  l'arcade  exorénale  en  longeant  le  péritoine.  Il  est  formé 

1.  Lejahs,  Bull.  Soc.  nna/.,  1888.  Tuffier  eiLEfxtinyAf^h.  </e /'/«//j<îo/.,  n»  1, 
JTOvier  1901.  '■  '--        ^ 
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par  un  réseau  péritonéal  extrêmement  riche  appartenant  au  système  de 
Retzius,  et  par  des  anastomoses  porto-rénales  issues  des  veines  coliques 
et  gagnant  les  veines  rénales  soit  directement,  comme  nous  Tavons 
constaté  plusieurs  fois,  soit  par  Tintermédiaire  da  système  capsntair«. 

Telle  est,  résumée,  la  description  très  exacte  et  appuyée 
sur  de  très  belles  injections  macroscopiques,  de  MM.  Tuffier 
et  Lejars.  Nous  Tavons  contrôlée  en  grande  partie  et  c'est 
en  partant  de  ces  notions  anatomiques  précises  que  nous 
avons  poursuivi  chez  le  chien  les  injections  microscopiques, 
grâce  auxquelles  nous  avons  pu  approfondir  la  question  des 
anastomoses  porto-rénales.  Nous  étudierons  successivement 
la  circulation  porto-rénale  à  l'état  normal  et  au  cours  du 
syndrome  d'hypertension  portale. 

* 

Nous  avons  employé  pour  l'étude  des  anastomoses  poriit- 
rénales  à  fétat  normal  une  technique  un  peu  perfectionnée, 
qui  nous  a  permis  d'effectuer  chez  le  chien,  animal  d'expé- 
rience que  nous  avons  adopté  définitivement  après  quelques 
tâtonnements,  des  injections  histologiques  très  fines  et  très 
généralisées. 

Nous  inous  sommes  servis  pour  ces  injections  d'une  masse  à  la  géla- 
tine et  au  bleu  de  Prusse  ou  au  carmin,  que  nous  avons  préparée  nous- 
mêmes,  grâce  à  un  procédé  spécial  sur  lequel  nous  ne  saurions  insister 
ici.  Cette  masse  ainsi  préparée  était  mise  à  fondre  au  bain-marie  k  40* 
dans  un  flacon  à  deux  tubulures  :  de  la  tubulure  plongeante  partait  un 
tube  en  caoutchouc  aussi  court  que  possible,  terminé  par  une  canule 
en  verre  efÛlée;  à  la  petite  tubulure  aboutis^sait  une  soufflerie,  reliée 
eUe-roême  à  un  manomètre  à  mercure.  Grâce  à  cet  appareil  à  pression 
constante,  grâce  aussi  à  certaines  précautions  consistant  à  éviter  le:» 
bulles  d'air  et  à  maintenir  les  organes  à  une  température  de  40*  envi- 
ron, nous  avons  pu  obtenir  des  injections  complètes  et  parfaites  de 
tout  le  système  porte.  Nous  nous  sommes  servis  surtout  du  chieo,  quel- 
quefois du  cobaye,  rarement  du  cadavre  humain,  dont  TinjectioD  ne 
peut  être  le  plus  souvent  qu*anatomique  et  non  histologique.  Il  est  en 
effet  une  précaution  indispensable  et  sans  laquelle  aucune  finesse  ne 
peut  être  obtenue  en  vue  d'un  examen  histologique,  c'est  de  tuer 
l'animal  immédiatement  avant  l'expérience,  par  saignée  à  blanc  des 
carotides  et  des  fémorales;  les  organes  se  vident  ainsi  de  ia  plus  grande 
partie  de  leur  sang  qui,  sans  cette  pratique,   séjournerait  dans  les 
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parenchymes  et  générait  considérablement  le  passuge  du  liquide  colora' 
dans  les  capillaires  ou  les  veinules.  C'est  donc  du  chien  surtout  que 
nous  parlerons  dans  nos  descriptions;  il  nous  a  semblé  cependant, 
d'après  nos  examens  anatomo-pathologiques  chez  Thomme,  que  les  faits 
sont  sensiblement  comparables  chez  ce  dernier. 

Au  point  de  vue  histologique,  après  avoir  trempé  le  cadavre  pendant 
un  quart  d'heure  dans  Teau  froide,  nous  avons  mis  immédiatement  les 
organes  dans  les  différents  fixateurs.  Pour  chaque  morceau  nous  avons 
pratiqué  de  multiples  colorations;  le  van  Gieson,  les  Curtis  et  le  picro- 
carmin  [sont  préférables  dans  les  cas  d'injection  ù  la  masse  bleue;  la 
thionine,  par  contre,  fait  ressortir  très  nettement  en  violet  foncé  les  vei- 
nules et  les  capillaires  injectés  à  la  masse  rou^e. 

Grâce  à  cette  méthode  d'injections  pratiquées  chez  des 
chiens  jeunes  et  autant  que  possible  indemnes  de  toute  tare, 
à  une  pression  constante  ne  dépassant  pas  le  chiffre  maxi- 
mum d'hypertension  portale  décelable  chez  Tanimal  à  la  suite 
de  la  ligature  complète  du  tronc  de  la  veine  porte,  nous  avons 
pu  mettre  en  évidence,  du  moins  chez  le  chien  et  le  cobaye, 
des  anastomoses  portO'.rénales  bien  plus  importantes  que  ne  les 
ont  décrites  les  auteurs  précédents.  Ces  anastomoses  ne  con- 
sistent pas  seulement  en  quelques  veinules  inconstantes 
formant  le  groupe  capsulo-mésaraïque  de  Tuffier  et  Lejars, 
mais  sont  multiples  et  constantes,  reliant  le  rein  gau<;he 
avec  le  pancréas,  la  rate  et  le  côlon  descendant,  le  rein 
droit  avec  la  loge  rénale  de  la  face  inférieure  du  foie  et  le 
côlon  ascendant,  comme  le  montre  la  figure  n*l.  D'ailleurs 
l'injection  poussée  par  le  système  porte  ne  s'arrête  pas  au 
niveau  de  ces  veinules  anastomotiques  ;  dans  un  second  temps 
elle  ga^e  la  capsule  rénale,  et  si  P expérience. est  assez  lon- 
gue, elle  colore  la  substance  corticale  du  rein,  laissant  indemne 
la  partie  médullaire  dont  le  territoire  semble  surtout  appar- 
tenir au  système  cave.  Pensant  que  cette  injection  du  paren- 
chyme rénal  pouvait  provenir  du  système  veineux  général 
injecté  secondairement  par  l'intermédiaire  des  autres  anas- 
tomoses porto-caves,  nous  avons  pris  la  précaution  de  renou- 
veler ces  expériences  en  liant  non  seulement  les  veines 
caves  et  l'aorte  mais  encore  la  veine  rénale  ;  nous  avons 
constaté  les  mêmes  résultats.  Bien  plus,  dans  un  cas  on  nous 
avions  lié  la   veine  rénale  droite  et  laissé  la  veine  rénale 
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ffmtchf  pvrmHibtvy  vt  où  rinjfciton  i*tmt  passée  secondaife- 
meni  en  parité  dans  la  veine  cave,  nom  avons  ironie  h  rein 
droii  injecté  au  niveau  de  sa  substance  corticale  seulement 
{injection  d'origine  porte  exclusive) ^  tandis  que  le  rein  gauche 
était  colore  dans  toute  son  étendue  (injection  porto-car e).  Voir 


Vig.  i .  —  Injection  par  le  système  porte. 

4't/injertioD  bIrtiD  est  »|irè^«ntéG'  4M1  noif  au  Mi  ombr^^ 


(fig.  I\  Il  peut  arriver  cependant  que  la  substance  médullaire 
elle-même  puisse  être  injectée  direcleraent  par  le  système 
porte  lorsque  existent  les  anastomoses  directes  entre  les 
veines  coliques  et  les  veines  rénales  signalées  par  Tuffier  d 
Lejars;  le  système  cave  ne  peut  être  mis  alors  en  cause,  et 
de  fait  nous  avons  vu  un  cas  de  ce  genre  dans  lequel  la 
zone  médullaire  était  légèrement  injectée,  sans  qu  on  puis»* 
trouver  trace  de  la  masse  colorée  dans  le  système  cave,  sauf 
au  niveau  des  veines  rénales. 


LA  CIRCULATION  PORTO-RÉNALE  ET  SES  MODIFICATIONS.  427 

Il  existe  donc  un  courant  porto-rénal  dont  Timportance 
physiologique  normale  est  minime,  mais  qui  peut  à  Tétat  pa- 
thologique acquérir  une  grande  valeur  pathogéniqu^  dans 
la  production  non  seulement  de  certaines  lésions  rénales, 
mais  encore,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  de  différents 
troubles  de  la  diurèse,  au  cours  des  cirrhoses. 

Existe-il  un  courant  réno-portal?  Nous  nous  le  sommes 
demandé  et,  dans  le  but  d'éclaircir  ce  point,  nous  avons  poussé 
des  injections  colorées  par  la  veine  rénale.  Les  reins  se  sont 
injectés  d'une  façon  très  marquée,  d'abord  au  niveau  de  la  sub- 
stance médullaire  puis  de  la  substance  corticale.  La  capsule 
ne  s'est  injectée  que  d'une  façon  tardive  quoique  très  nette. 
Par  contre  les  anastomoses  porto-rénales  et  le  territoire  porte 
sont  restés  indemnes  aussi  bien  au  niveau  du  rein  gauche 
que  du  rein  droit.  Peut-être  les  injections  ne  furent-elles 
pas  poussées  assez  longtemps,  quoiqu'elles  aient  duré  plus 
d'une  heure  avec  une  pression  exagérée.  On  peut  conclure 
en  tout  cas  que  le  courant  s'effectue  beaucoup  plus  facile- 
ment de  la  veine  porte  vers  le  système  rénal  qu'inverse^- 
ment. 

Les  examens  histologiques  de  nos  reins  injectés  sont  ve- 
nus compléter  les  détails  macroscopiques  précédents. 

Les  coupes  d'un  parenchyme  rénal  injecté  par  la  veine 
rénale  montrent  que  la  substance  médullaire  est  plus  colorée 
que  la  substance  corticale,  dont  les  parties  périphériques  sont 
les  moins  irriguées.  On  voit  nettement  que  l'injection  a  pro- 
gressé de  la  voûte  veineuse  vers  la  périphérie  qu'elle  n'at- 
teint pas  partout,  bien  que  cependant  elle  franchisse  en 
certains  endroits  la  capsule  en  formant  deux  réseaux  sous 
et  inlra-capsulaires,  réunis  par  place,  d'où  partent  des  vei- 
nules vers  la  périphérie. 

Mais  ces  anastomoses  cavo-portes  constatables  au  cours 
d'injections  prolongées  de  la  veine  rénale  sont  loin  d'être 
aussi  nettes  que  dans  certaines  injections  rénales  d'origine 
porte;  dans  ces  cas  les  examens  histologiques  corroborent  les 
constatations  mascroscopiques  précédentes  en  montrant  une 
riche  vascularisation  corticale,  semblable  à  celle  de  la  figure 
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n*"  2f  contrastant  avec  la  non-injection  de  la  substance  mé- 
dullaire. Ce  fait,  joint  à  Tabsence  de  masse  colorante  dans 
la  veine  rénale,  montre  bien  qu'il  s'agit  d'une  circulation 
d'origine  portale  directe.  Nous  possédons  d'ailleurs  une  autre 
preuve  de  cette  manière  de  voir;  chez  un  de  nos  chiens  où 

le  côlon  descendant 
n'avait  pas  été  in- 
jecté par  suite  d  une 
embolie  expérimen- 
tale, le  rein  gauche 
futtrouvé  indemne, 
tandis  que  le  rein 
droit  était  nette- 
ment coloré. 

L'injection  corti- 
cale d'origine  porte 
diminue  insensi- 
blement de  la  péri- 
phérie vers  le  cen- 
tre du  rein.  Sous  la 
capsule  elle  montre 
de  gros  sinus,  véri- 
tables carrefours 
triangulaires,  d'où 
irradient  de  petites 
veinules  en  étoile  et 
de  riches  plexus  pé- 
ritubulaires  pou- 
vant contourner  le 
glomérule  de  Mal- 
pighi,  qui  cependant  est  toujours  respecté.  Plus  bas  se  trou- 
vent de  gros  vaisseaux  injectés,  ainsi  que  parfois  leurs  vasa 
vasorum.  Plus  loin  encore  ce  ne  sont  plus  des  lacs  vascu- 
laires,  mais  de  petites  veinules  descendant  par  groupes  de 
4  ou  5,  flexueuses  et  parallèles,  perpendiculairement  ou 
obliquement,  entre  deux  tubes  sécréteurs  et  séparées  par  de 
gros  intervalles  dépourvus  d'injection.  Plus  au  centre 
enfin,  les  vaisseaux  se  raréfient,  pour  disparaître  complète- 


CHIB5  N»  2. 

Injection  par  le  tronc  de  la  veine  porte. 

Rein  droit.  Substance  corticale. 
(L'injectien  bleue  est  représentée  en  noir.) 
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ment  au  niveau  de  la  substance  médullaire.  Il  existe  de 
plus,  entre  le  système  cortical  et  le  système  capsulaire,  de 
nombreuses  anastomoses.  Il  arrive  assez  souvent  en  effet 
que,  issus  des  petits  lacs  sous-capsulaires,  partent  des  ra- 
muscules  qui  rampent  sous  la  capsule  puis  s'y  ramifient  ou 
la  traversent,  en  gagnant  Tarcade  cxorénale.  Ces  dispositions, 
très  nettes  à  l'état  normal,  sont  exagérées,  comme  nous  le 
verrons,  dans  certains  cas  d'hypertension  portale. 

Cette  description  n'est  pas  toutefois  aussi  frappante  dans 
tous  les  cas.  Lorsque  l'injection  a  été  de  courte  durée  et  peu 
poussée,  la  masse  colorée  peut  s'arrêter  au  niveau  de  la  cap- 
sule ou  des  parties  les  plus  superficielles  de  la  substance 
corticale  sans  que  le  parenchyme  rénal  lui-même  soit  in- 
jecté; c'est  ce  que  nous  avons  constaté  chez  le  cadavre 
humain. 

Nous  voyons  donc  qu'aux  riches  anastomoses  porto-caves 
déjà  signalées,  il  faut  ajouter  une  partie  de  la  circulation  ré- 
nale; si  le  parenchyme  de  cette  glande  ne  dépend  pas  prati* 
quement  du  système  porte  à  l'état  normal,  il  n'en  est  pas 
de  même  dans  certains  cas  pathologiques  où  ses  lésions  peu- 
vent venir  compliquer  d'une  façon  quelquefois  très  grave  le 
syndrome  d'hypertension  portale. 

Dans  une  seconde  série  d'expériences  nous  avons  en  effet 
étudié  la  circulation  porto-cave  au  cours  de  fhyperiension 
portale  expérimentale ^  et  nous  avons  retrouvé  les  dispositions 
précédentes,  mais  exagérées  et  beaucoup  plus  démonstratives 
encore. 

La  technique  dont  nous  nous  sommes  servis  pour  la  production  expé- 
rimentale du  syndrome  d'hypertension  portale  est  la  suivante.  Nous 
avons  choisi  des  chiens  ne  dépassant  pas  autant  que  possible  Tàge  d'un 
an;  plus  tard  en  effet,  ces  animaux  présentent  presque  toujours  des 
lésions  rénales  plus  ou  moins  accusées.  Après  une  anesthésie  au  chloral 
morphine  intrapéritonéal  que  nous  avons  adoptée  pour  son  innocuité 
presque  absolue  et  Tahsence  de  lésions  consécutives  appréciables  du  paren- 
chyme hépatique,  nous  avons  pratiqué  des  ligatures  soit  brusques,  soit 
le  plus  souvent  progressives,  incomplètes  ou  sclérosantes  du  tronc  de  la 
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▼eine  porte  ou  de  ses  principales  branches  de  bifurcation.  Notre  asepsie 
a  été  chaque  fois  très  rigoureuse  ;  la  ligature  sclérosante  était  obtenue 
avec  de  gros  fils  de  soie  trempés  dans  l'alcool  naphtolé  à  saturation. 
Nous  avons  sacrifié  nos  animaux  au  bout  de  deux  mois  à  deux  mois  et 
demi;  c'est  là  un  temps  beaucoup  trop  court  d'ailleurs,  après  lequel  ie$ 
lésions  du  syndrome  n'ont  pas  encore  pu  s'organiser  à  leur  maximam 
ou  d'une  façon  définitive.  Sur  tous  ces  cadavres  nous  avons  pratiqué, 
comme  nous  l'avons  décrit  plus  haut,  une  injection  du  système  porte. 
Mais  nous  avons  pris  la  précaution  préalable  d'enregistrer  leur  pression 
veineuse  au  niveau  du  tronc  de  la  veine  porte  et  de  constater  l'exis- 
tence d'une  hypertension  portale  plus  ou  moins  accusée.  Nous  n'insis- 
terons pas  ici  sur  la  technique  que  nous  avons  employée  dans  ce  but; 
qu'il  nous  suffise  de  dire  qu'après  bien  des  hésitations  nous  avons  adopté 
un  manomètre  à  solution  anticoagulante,  de  densité  connue,  dont  nous 
ramenions  secondairement  les  variations  aux  degrés  évalués  en  hau- 
teur de  mercure,  et  des  canules  en  T  de  dimensions  différentes,  seules 
pratiques  dans  ces  cas. 

Grâce  à  ces  différentes  précautions,  nous  avons  pu  repro- 
duire expérimentalement  un  syndrome  d'hypertension  por- 
tale plus  ou  moins  complet,  se  manifestant  par  des  signes 
divers,  sur  lesquels  nous  ne  pouvons  insister  ici,  en  particu- 
lier Toligurie  et  Topsiurie,  et  reposant  sur  une  constatation 
matérielle  fixe  et  constante,  à  savoir  :  l'augmentation  de  pres- 
sion dans  la  veine  porte  [1  à  4  centimètres  de  mercure,  au  lieu 
de  2  ou  3  millimètres  (chiffre  normal),  suivant  que  la  liga- 
ture fut  complète  ou  incomplète,  brusque  ou  à  longue 
échéance] . 

C'est  dans  ces  conditions  que,  entre  autres  modifications 
importantes  du  territoire  porte,  nous  avons  trouvé  des  trou- 
bles toujours  nets  au  niveau  de  la  circulation  porto-rénale, 
tant  aux  points  de  vue  anatomique  qu'histologique  et  phy- 
siologique. 

La  première  constatation  anatomique  appréciable  chez  un 
chien  sacrifié  2  mois  après  la  ligature  incomplète  du  tronc 
porte  est  celle  d'une  exagération  très  accusée  des  anasto- 
moses porto-caves;  l'injection  d'un  système  porte  ainsi 
modifié  passe  très  rapidement  dans  les  veines  caves  et 
azygos,  montrant  ainsi  la  richesse  du  réseau  anastomotique 
pathologique.  Ces  troubles  circulatoires  portent  particulière- 
ment sur  la  capsule  et  le  parenchyme  du  rein.  Nous  avons 
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constaté  dans  tous  nos  cas  des  dilatations  veineuses  no- 
tables au  niveau  des  arcades  exorénales  et  des  anastomoses 
physiologiques  porto-rénales  devenues  apparentes  sans  in- 
jection préalable.  La  figure  3  nous  montre  le  rein  droit  d'un 
chien  sacrifié  après  ligature  incomplète  de  la  grande  mésa- 
raïque;  on  peut  voir  la  vascularisation  anormale  de  sa 
capsule;  il  en  était  de  même 
pour  le  rein  gauche..  Cette 
congestion  gagne  la  substance 
corticale  où  elle  prédomine 
nettement;  nous  avons  pu 
constater  dans  un  cas  une 
sclérose  et  une  dégénéres- 
cence graisseuse  fort  nettes 
de  celle  zone  corticale,  àTex- 
clusiondelasubslancemédul- 
laire  qui  paraissait  normale; 
ces  modifications  sont  en  gé- 
néral plus  apparentes  au  ni- 
veau du  rein  gauche,  dont  le 
système  anastomotique  est 
normalement  plus  développé. 


CHIEIf  N*  32. 

Fig.  3.  —  Rein  droit  d'un  chien  mort 
à.  |la  suite  de  la  ligature  incomplète 
du  tronc  de  la  veine  porte. 

(L'injection  bleuo  est  représentée  eo  noir.) 


Vhistologie  vient  d'ail- 
leurs confirmer  ces  résultats 
macroscopiques  en  montrant 
dans  les  expériences  précé- 
dentes la  congestion  d'or- 
ganes tributaires  ordinaires  du  système  veineux  général,  et 
en  particulier  celle  de  la  substance  corticale  du  rein.  Dans 
un  cas  de  mort  rapide  par  ligature  brusque  de  la  veine  porte, 
nous  avons  constaté,  immédiatement  sous-jacents  à  la  cap- 
sule, de  véritables  amas  d'hématies,  petits  lacs  sanguins  com- 
pris entre  plusieurs  tubes  contournés,  entourant  parfois  le 
glomérule  indemne,  et  rappelant  d'une  façon  exagérée  les 
aspects  obtenus  par  l'injection  de  systèmes  porto-caves  nor- 
maux; la  capsule  était  très  congestionnée,  on  y  voyait  en 
certains  points  des  vaisseaux  dilatés  reliant  les  circulations 
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exo  et  intra-rénales.  A  droite  les  lésions  plus  prononcées 
avaient  entraîné  une  destruction  partielle  de  répithélium  des 
tubes  contournés  et,  quoique  moins  accusée,  des  glomérules 
qui  présentaient  par  endroits  de  Tinfiltration  hémorragique. 


Fig.  4.  —  Rein  d'un  chien  sacrifié  après  ligature  de  la  veine  porte. 

Dilatation  des  veines  capsulaires  et  corticales.  Dégénérescence  graisseuse  limité** 
à  la  sone  capsalaire.  (Flemining.  Safranine.) 


Nous  avons  retrouvé  des  lésions  semblables  deux  mois  après 
la  ligature  de  la  grande  mésaraïque  ;  la  congestion  s'accom- 
pagnait alors  d'une  sclérose  diffuse,  de  dégénérescence  plus 
ou  moins  marquée  de  la  bordure  en  brosse,  et  par  en- 
droits d'amas  insterslitiels  de  cellules  embryonnaires.  Nous 
donnons  une  reproduction  de  cette  préparation  ;  on  y  voit  net- 
tement le  passage  dans  la  substance  corticale  d'un  gros  vais- 
seau dilaté,   issu  de  la  capsule,  et  la  prédominance  de  la 


LA  CIRCULATION   PORTO-RÉNALE   ET  SES  MODIFICATIONS.  43à 

dégénérescence  granulo-graisseuse   sous    la    capsule  elle-^ 
même. 

La  physiologie  pathologique  apporlé  aussi  une  contribu- 
tion à  notre  manière  de  voir  en  montrant  le  rôle  des  ana- 
stomoses rénales  dans  la  production  de  certains  signes  du 
syndrome  d'hypertension  portale  à  la  suite  de  ligatures  lentes 
de  la  veine  porte;  c'est  à  elles  qii'il  faut  attribuer,  du  moins 
en. grande  partie,  la  production  fréquente  de  l'albuminurie, 
de  l'hypochlorurie  et  de  Thypoazoturie  consécutives  à  Topé- 
ration.  C'est  à  leur  congestion  exagérée  que  doivent  être 
rapportés  aussi  deux  signes  pathognomoniques  du  syndrome 
d'hypertension  portale  expérimentale  et  clinique  :  Voligurie 
et  Vopsiurie.  Ce  dernier  signe  se  produit  d'une  façon  bien 
moins  apparente  à  la  suite  de  la  ligature  de  la  veine  iliaque 
primitive;  or  à  l'autopsie  on  ne  constate  pas  dans  ce  cas  la 
congestion  spéciale  de  la  substance  corticale  du  rein,  mais  une 
congestion  légère  de  sa  substance  médullaire.  Il  n'existe 
pas  non  plus  d'hypertension  portale  marquée  à  l'examen 
manomé  trique. 

Une  expérience  nous  a  prouvé*  d'autre  part  Timportance 
des  anastomoses  porto-rénales  et  des  relations  pathologiques 
entre  les  circulations  porte  et  cave.  La  ligature  de  la  veine 
cave  inférieure  au-dessus  de  l'embouchure  des  veines  rénales 
semble  amener  une  augmentation  de  l'hypertension  portale 
que  nous  avons  évaluée  à  3  millimètres  de  mercure.  Il  n'en 
est  pas  de  même  de  la  ligature  de  la  veine  cave  inférieure 
en  dessous  des  veines  rénales;  elle  semble  avoir  peu  d'in- 
fluence sur  la  pression  portale  et  mênle  la  diminuer  dans 
certains  c^s,  cette  hypertension  étant  provisoire,  d'ailleurs, 
grâce  à  la  mise  enjeu  des  autres  anastomoses  porto-caves.  Il 
semblerait  donc,  d'après  cette  expérience,  que  les  modifica- 
tions pathologiques  de  la  circulation  rénale  puissent,  de  leur 
côté,  avoir  une  influence  sur  la  circulation  portale. 
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Uanatomie  pathologique  enfin  nous  a  montré  au  cours 
des  différentes  affections  hépatiques  des  lésions  rénales  que 
seules  semblent  devoir  expliquer  les  connexions  veineuse» 
porto-rénales,  sur  lesquelles  nous  venons  de  nous  étendre 
et  qui,  par  cela  même,  confirment  la  richesse  de  cette  circu- 
lation, du  moins  à  Tétat  pathologique. 

On  retrouve  dans  la  littérature  médicale  un  assez  grand  nombre  de 
faits  qui  viennent  à  l'appui  de  notre  manière  de  voir.  Cioffi^  parla  résec- 
tion de  l'épiploon  ou  la  ligature  d*un  lobe  du  foie  a  dëtermioé  desaiié- 
rations  rénales,  et  Ti'zebicky  ^,  en  réséquant  certaines  parties  de  Tin- 
teslin,  a  constaté  de  Tatrophie  du  parenchyme  rénal.  Au  point  de  vue 
clinique  Lcjars^,  après  Giacomini,  Henle,  Virchow  et  Hyrll,  a  constat/* 
chez  un  vieux  cirrhotique  la  présence  d'une  veine  grosse  comme  le 
doigt,  émergeant  du  bord  supérieur  de  la  ^eine  rénale  gauche  et  montant 
verticalement  pour  se  diviser  en  deux  branches,  se  jetant  l'une  dam  la 
veine  diaphragmatique  inférieure,  l'autre  dans  la  veine  spléniqne.  Cette 
anomalie,  exagération  congestive  d'une  des  anastomoses  signalées  plus 
haut,  coexistait  avec  une  rate  très  congestionnée  et  doublée  de  volume, 
il  n'y  avait  ni  ascite,  ni  circulation  collatérale  ombilicale  et  les  anasto- 
moses périrénales  suffisaient   donc    à  rétablir  la  circulation   portale 
entravée.  Dopter,  un  peu  plus  tard,   montre  que  dans  les  ailections 
hépatiques  peuvent  survenir  des  hématuries  dues  à  la  congestion  rénale 
généralisée  portant,   pour  lui,   principalement  sur  les  glomérules  et 
s'accompagnant  de  dégénérescences  épithéliales  secondaires.  Marmassej 
d'autre  part,  signale  dans  une  cirrhose  hépatique  a  rate  hypertrophiée 
et  sclérosée,  une  dégénérescence  graisseuse  de  la  lone  corticale  des 
reins.  Ce  fait  est  à  rapprocher  de  Tobservalion  de  Jacobs<m^  qui,  dans 
une  cirrhose  atrophique  anascitique,  constata  des  anastomoses  directes 
entre  la  veine  rénale  gauche  et  le  tronc  de  la  veine  porte,  une  néphrite 
interstitielle  et  des  infarctus  multiples  des  reins.  Mollard^  enfin  dans 
9  observations  de  cirrhose   de  Laennec  décrit  l'hypertrophie    simple 
des  reins  avec  hypérémie  veineuse  plus  ou  moins  accusée.  Cependant 
MM.  G.  Milian  et  M.  Bassuet  ^,  se  basant  sur  les  travaux  précédents 
de  Aunay'^,    Courmont  et  André ,  Lépine,  etc.,  et  sur  de   nombreuses 
observations  antécédentes  ou  personnelles,  insistent  sur  l'absence  ordi- 

1.  CiOFFi,  Ri  forma  med.,  l%o,  N»»  21  et  22,  p.  566,  596. 

2.  Trzebickv,  Arch.  f.  klin,  Chir.,  1894,  Vol.  XLVIH,  fasc.  I,  p.  54. 

3.  Lkjars,  Prof/rès  me'dical,  23  juin  1888. 

4.  Jacobson,  Arch.  génér.  de  méd.,  1893,  p.  353. 

5.  MoLLARD,  Lyon  médical,  16  nov.  1902. 

6.  G.  Milian  et  Bassuet,  Soc.  anat.,  1"  avril  1905. 

7.  Au.NAY,  Thèse,  Paris  1901. 
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nairc  de  signes  réuaux  dans  les  cirrhoses  et  nient  la  présence  de  lésions 
rénales  dans  les  scléroses  hépatiques.  Nous  avons  lu  consciencieuse- 
ment le  travail  de  MM.  Milian  et  Bassuet  et  nous  n'avons  pas  été  con- 
vaincus par  des  statistiques  basées  sur  des  examens  macroscopiques 
rapides;  dans  les  cas  rares  par  contre  où  l'examen  mirroscopique  des 
reins  existe,  ces  auteurs  signalent  le  plus  souvent  de  la  congestion  ou 
de  la  sclérose.  Quant  à  l'absence  des  signes  cliniques  ordinaires  de 
lésions  rénales  dans  les  cirrhoses  elle  ne  prouve  pas  que  ce  parenchyme 
ne  soit  pas  fonctionnellement  altéré.  L'oligurie  habituelle  des  afTections 
hépatiques  avancées,  l'influence  exagérée  de  l'orthostalisme  sur  les 
élimitations  urinaires  des  cirrhotiques,  Topsiurie,  tiennent,  il  est  vrai, 
pour  leur  plus  grande  part  au  syndrome  d'hypertension  portale,  mais 
aussi  à  son  retentissement  sur  la  circulation  rénale. 

Nous  avons  pratiqué  systématiquement  Texamen  histo- 
logique  des  reins  dans  13  cas  d'aiTections  hépatiques  diverses 
et  de  gravité  différente.  Ces  différents  examens  nous  ont 
montré,  surtout  à  gauche,  de  la  dilatation  congestive  des 
grosses  veines  rénales  s'accompagnant  parfois  de  périphlébite 
et  dans  quelques  cas  rares  d'endophlébite;  les  vasa  vasorum 
eux-mêmes  furent  trouvés  congestionnés.  La  capsule,  épaissie 
le  plus  souvent,  quelquefois  sclérosée  et  enflammée,  était 
toujours  plus  ou  moins  vascularisée  ;  dans  certains  cas  les 
vaisseaux  dilatés  de  la  couche  adipeuse  y  rampaient  avant 
de  gagner  la  substance  corticale.  Sous  la  capsule  s'étalaient 
de  nombreux  petits  lacs  sanguins.  La  substance  corticale 
présentait  le  maximum  des  lésions,  qu'il  s'agisse  d'infiltra- 
tion hémorragique  diffuse  avec  réaction  inflammatoire  plus 
ou  moins  accusée,  ou  que  la  congestion  se  soit  localisée  aux 
capillaires  intertubulaires  entourant  les  glomérules  sans  les 
léser  pour  déterminer  parfois  de  la  dégénérescence  de  l'épi- 
thélium  des  tubes  contournés.  Dans  les  cas  anciens  on  pou- 
vait enfin  constater  de  la  sclérose  diffuse.  Dans  la  grande 
majorité  des  observations,  la  substance  médullaire  peu 
atteinte  contrastait  avec  les  lésions  congestives  de  la  sub- 
stance corticale,  ces  modifications  étant  à  opposer  à  celles 
du  rein  cardiaque  où  les  troubles  vasculaires  sont  généra- 
lisés ou  prédominent  dans  la  substance  médullaire. 

Nous  pouvons  donc  conclure  qu'à  côté  des  dégénéres- 
cence» d'origine  toxique  bien  décrites  par  certains  auteurs. 
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il  existe  au  niveau  des  reins,  au  cours  des  affections  hépa- 
tiques s' accompagnant  du  syndrome  d'hypertension  porUle, 
des  lésions  congestives  attribuables  à  la  stase  des  anasto- 
moses porto-rénales.  Ces  lésions  prédominent  au  niveau  delà 
capsule  et  de  la  substance  corticale.  Simples  dilatations  vas- 
culaires  au  début,  elles  s'accompagnent  secondairement  de 
modifications  d'abord  fonctionnelles  puis  réactionnelles  des 
parois  veineuses  d'une  part,  du  parenchyme  rénal  de  l'autre, 
expliquant  ainsi  en  grande  partie  les  troubles  urinaires 
observés  au  cours  du  syndrome. 

*   * 

Les  connexions  que  nous  venons  de  décrire  entre  la  cir- 
culation corticale  des  reins  et  les  origines  de  la  veine  porte 
permettront  en  effet  de  se  rendre  compte,  beaucoup  mieux 
qu'on  ne  l'avait  fait  jusqu'ici,  des  troubles  urinaires  si  cu- 
rieux, si  variés  et  si  importants  qui  existent  dans  nombre  de 
maladies  du  foie,  en  jetant  une  lumière  singulière  sur  leur 
mécanisme.  Nous  voulons  parler  de  Vi>psiuri€  ou  retard  dans 
l'excrétion  des  urines,  de  Vanisurie  décrire  dernièrement 
par  l'un  de  nous  avec  M.  Lippmann  '  et  caractérisée  par 
l'exagération  des  variations  quotidiennes  du  taux  urinaire 
chez  les  hépatiques,  enfin  par  Voligurie. 

Elles  expliquent  en  même  temps  l'influence  de  1  ortho- 
statisme  sur  les  éliminations  urinaires  dans  les  maladies  du 
foie. 

1.  Gilbert  de  Lippma>'n.  Soc.  de  Biologie.  Séance  du  9  juin  1906. 
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Essai  sur  la  puberté  ches  la  femme,  par  M"*  M.  Francillon,  1  vol. 
in-8  de  300  p.  Paris,  1906.  F.  Alcan,  éditeur. 

Cette  thèse  inaugurale  représente  un  recueil  de  documents  fort 
consciencieusement  rassemblés  sur  la  puberté  féminine.  On  y  trouve 
une  bibliographie  étendue  ainsi  qu'un  grand  nombre  de  recherches 
personnelles. 

L'auteur  passe  en  revue  d'abord  les  modifications  anatomiques  qui 
se  produisent  dans  l'organisme  féminin  du  fait  de  la  puberté.  La  mor- 
phologie générale,  les  formes  extérieures,  le  squelette  et  les  muscles 
éprouvent,  en  effet,  k  cette  époque  de  la  vie  féminine,  divers  change- 
ments. Les  grandes  fonctions,  la  circulation,  la  respiration,  la  calori- 
(ication,  sont  également  influencées.  Un  chapitre  est  consacré  à  l'étude 
du  sang  pendant  la  menstruation.  Les  modifications  urinaires  sont  étu- 
diées avec  un  soin  particulier,  à  l'aide  de  nombreuses  observations 
personnelles.  Les  sécrétions  internes  (ovaire,  thyroïde),  l'ovulation  et  la 
menstruation  sont  traitées  dans  des  chapitres  spéciaux.  Une  des  parties 
les  plus  intéressantes  et  les  plus  personnelles  est  consacrée  à  la  psy- 
chologie de  la  puberté.  Enfin  un  dernier  chapitre  traite  de  la  patho- 
logie de  la  puberté.  L'auteur  indique  l'influence  de  la  puberté  sur  le 
développement  de  certaines  affections  qui  apparaissent  souvent  à  cette 
période  de  l'existence,  comme  la  chlorose,  diverses  psychoses  et 
névroses,  et  aussi  Tinfluenee  de  la  puberté  sur  les  maladies  aiguës  et. 
chroniques.  G.  A. 


Précis  de  dia^ostlc  chimique,  microecoplque  et  parasltolo- 
glque,  par  J.  Gdiart  et  L.  Grimbert.  i  vol.  in-16  de  960  p.  avec 
500  fig.  dans  le  texte  et  2  pL  en  chromolith.  Paris,  1906,  F.  de  Ru- 
deval,  éditeur. 

Ce  livre,  essentiellement  pratique,  rassemble  et  condense  les  ren- 
seignements qui  permettent  d'exécuter  les  recherches  de  laboratoire 
Qtiles  à  la  clinique,  dans  le  domaine  de  la  chimie,  de  la  micrographie 
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et  de  la  parasitologie.  II  s'adresse,  par  conséquent,  en  même  temps 
qu^aa  médecin-praticien  et  à  Fétadiant  en  médecine,  au  pharmacien  et 
à  rétudiant  en  pharmacie. 

Il  diffère  des  autres  précis  da  même  genre,  en  ce  que,  au  liea 
d'énumérer  toutes  tes  méthodes  proposées  de  différents  côtés,  les 
auteurs  se  sont  attachés  à  faire  un  choix  et  à  n'exposer  que  celles  dont 
ils  ont  pu,  par  leur  propre  expérience,  apprécier  la  valeur  sous  le 
double  rapport  de  la  précision  et  de  la  simplicité. 

De  nombreuses  figures  et  une  table  alphabétique  détaillée  ajoutent 
beaucoup  à  l'utilité  pratique  de  l'ouvrage. 

Une  première  partie  est  consacrée  à  la  technique  générale  et  à  la 
micrphiologie  pratique.  Puis  vient  Texposé  des  recherches  concernant 
les  divers  liquides  de  l'organisme,  les  produits  de  sécrétion  et  d'excré- 
tion, à  l'état  normal  et  pathologique. 

On  remarquera  surtout  les  chapitres  couMcrés  à  L'étude  du  sang  et 
des  sérosités,  à  Forine,  aux  parasites  de  divers  ordres.  La  chimie  des 
urines  et  la  parasitologie  animale  sont  traitées  avec  des  développements 
plus  amples  que  dans  les  ouvrages  similaires  et  avec  une  prédilection 
q-ue  justifte  la  oompéteoce  toute  spéciale  des  auteurs.  C  A. 


Conférences  pratiques  eur  les  maladies  du  cœur  et  des  pon- 
mons,  par  L.  Rânon.  1  vol.  în-8  de  400  pages.  Paris,  1900.  Masson 
et  C»%  édit. 

Bans  ces  leçons,  Tauteur  a  exposa,  avec  beaucoup  de  clarlé  et  de 
simplicité,  une  série  de  questions  de  clinique  journalière,  ainsi  que 
quelques  cas  plus  rares  qui  se  présentaient  dans  son  service  hospitalier. 
Mettant  toujours  au  premier  plan  la  pratique,  il  n^a  pas  pour  cela 
négligé  l'aid«  que  les  recherches  de  laboratoire  peuvent  fournir  ao 
clinicien.  Aussi,  bien  qu'il  s'agisse  essentiellement  de  leçons  cliniques 
et  d'un  enseignement  élémentaire,  trouve-fr-on  dans  ce  volume  un 
certain  nombre  de  pages  qui  ont  trait  à  Tanatoinie  pathologique,  â  la 
bacténologie  et  à  la  médecine  expérimentale.  Il  convient  de  eiter 
notamment  :  les  déductions  thérapeutiques  tirées  des  notions  nouTei- 
lement  acquises  sur  le  rôle  pathologique  de  la  rétention  du  chlorure  de 
sodium,  —  un  cas  intéressant  d'anévrysme  à  marche  rapide  paraor- 
tite  rhumatismale,  —  les  rapports  pathogéniques  de  la  syphiliis  avec 
les  lésions  cardio-vasculairès,  —  Tinfluence  du  tabac*  sur  le  dévelop- 
pement des  troubles  circulatoires,  —  les  péricardites  toxiques,  —  le 
diagnostic  de  la  tuberculose  par  les  méthodes  de  laboifatoire. 


•AfTALYSBS   ET  BIBUOORAPfllS.  439 

L'iode  et  les  iodiqvee,  par  G.  Poughet,  membre  de  TAcadémie  de 
Médecine,  Professeur  de  pharmacologie  et  de  matière  médicale  à  la 
Faeahé  de  Médecine  de  Paris,  ln-8  de  i36  pages,  avec  tracés  dans  le 
texte,  3  fr.  Paris,  I90d.  0.  Doin,  édit. 

Ce  Tolume  renfermé  les  leçons  que  le  professeur  Pouchet  a  consa- 
crées, dans  son  cours  de  la  Faculté,  à  Tiode  et  à  ses  dérivés  médica- 
menteux. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  propriétés  phjsico-chirnîques  de 
riode,  il  étudie  Taction  qu'il  exerce  sur  Torganisme,  localement  et  par 
difTusion,  le  mécanisme  de  son  absorption,  son  affinité  pour  lesalbu- 
toines,  avec  lesquelles  il  forme  différentes  combinaisons,  enfin  la 
décomposition  desiodfques  et  leur  élimination.  En  un  mot,  toute  cette 
première  partie  est  consacrée  à  la  circulation  de  Tiode  dans  l'orga- 
nisme. 

Vient  ensuite  l'étude  des  effets  physiologiques  des  iodiques.  Les 
effets  circulatoires  sont  l'objet  de  développements  particuliers  et  de 
Feiposé  de  recherches  personnelles.  Les  iodiques  agissent  sur  le  cœur 
et  la  circulation,  grâce  aux  petites  quantités  d'iode  libre  auxquelles 
ils  donnent  naissance.  Ils  excitent  les  vaso-constricteurg  et  les  accélé- 
rateurs cardiaques,  et  réfrènent,  au  contraire,  les  vaso-dilatateurs  et 
modérateurs.  Ce  n'est,  d*après  l'auteur,  que  par  action  vaso-constrictivé 
qu'ils  abaissent  la  tension  sanguine,  en  déterminant  un  effet  lympha- 
gogoe. 

Parmi  les  autres  effets  physiologiques  qui  sont  ensuite  passés  en 
revue,  il  convient  de  signaler  Thypergenèse  des  cellules  lymphatiques 
et  raclion  que  Tiode  exerce  sur  la  nutrition  générale,  en  accroissant  la 
désassimilation,  en  rendant  plus  labiles  les  albuminoïdesetles  graisses, 
en  augmentant  la  désassimilation  des  phosphates  et  en  produisant  un 
drainage  dés  tissus  qui  enlève  les  déchets  nutritifs.  Les  iodalbumines 
du  corps  thyroïde  et  leur  rôle,  les  accidents  de  l'iodisme,  font  aussi 
l'objet  d'une  étude  particulière. 

Enfin,  la  dernière  partie  de  l'ouvrage  traite  de  remploi  thérapeu- 
tique des  iodiques  comme  antiseptiques,  ou  comme  modificateurs 
généraux,  et  donne  les  indications  du  traitement  iodé,  la  manière  de 
le  prescrire,  ainsi  que  des  renseignements  sur  les  extraits  thyroïdiens. 

Conçu  avant  tout  en  vue  de  la  pratique,  ce  volume  condense  et 
expose,  avec  beaucoup  de  clarté,  un  grand  nombre  de  notions  de  phar- 
macologie et  dé  physiologie  pathologique  qui  concernent  l'un  des 
agents  médicamenteux  les  plus  usités. 
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Traité  de  mlcroBcopie  clinique,  par  le  D'  M.  Dbgut,  ancien  chef  de 
laboratoire  à  Thôpital  des  Enfants-Malades,  et  A.  Guillaubiiv,  doc- 
teur en  pharmacie.  1  fort  volume  très  grand  in-8*,  contenant  viii- 
427  pages  de  texte,  illustré  de  .38  figures  dans  le  texte  et  de  93 
planches  hors  texte  en  couleurs.  Relié  toile,  tête  dorée,  50  francs. 
Paris,  1906,  Masson  et  C»",  éditeurs. 

u  On  a  publié  déjà  un  grand  nombre  de  traités  de  bactériologie  et 
de  micrographie,  mais  la  plupart  de  ces  livres  ou  de  ces  manuels  sont 
surtout  utiles  aux  bactériologues  ou  aux  histologistes  de  profession. 
Tout  autre  est  le  but  poursuivi  par  MM.  Deguy  et  Guillaumin.  Leur 
ouvrage  s'adresse  au  praticien  et  à  ses  collaborateurs  éventuels,  au 
pharmacien  qui  pourra  se  charger  du  côté  technique  et  remettre  an 
médecin  ses  préparations.  Ces  préparations,  il  faut  savoir  les  déchif- 
frer. Les  microbes  qu'on  voit,  il  faut  les  rattacher  aux  espèces  connues, 
travail  difficile  et  long,  même  pour  des  bactériologues  experts.  Les 
descriptions  données  par  les  auteurs  classiques  sont  complexes  et  sou- 
vent manquent  de  clarté.  Qu*on  s'adresse  au  livre  de  MM.  Deguy  et 
Guillaumin  et  la  tâche  deviendra  facile.  Les  renseignements  sont 
brefs,  concis,  mais  suffisants.  Pour  chaque  espèce  microbienne,  les 
caractères  principaux  sont  résumés  en  une  page  ou  deux.  En  regard 
de  cette  courte  notice,  &e  trouve  une  fort  belle  planche  en  couleur.  11 
suffit  d'un  examen  rapide  pour  retrouver  la  bactérie  qu'on  veut  déter- 
miner. Les  dessins  sont  tellement  exacts  et  tellement  parfaits  qa'on 
croirait  avoir  sous  les  yeux  de  véritables  préparations  et  des  prépara- 
tions bien  réussies  ^  » 

Conçu  pour  des  praticiens  par  des  praticiens,  le  Traite  de  miarosco- 
pie  clinique  est  à  la  fois  un  traité  et  iin  atlas.  Les  planches  en  couUun 
comprennent  parfois  six  figures  ;  elles  sont  presque  tontes  originales. 
La  liste  des  chapitres  exposés  par  les  auteurs  montrera  toute  l'éteodae 
de  leur  travail;  i'*  Sang;  2?  Sérosités  pathologiques  [cytodiagnosties] ; 
3°  Lait  et  colostrum;  ^^  Matières  fécales;  5<*  Parasites  animaux  de  Fi/rga- 
nisme  et  leurs  œufs;  6°  Teignes  cryptogamiques,  dermatoses;  1^  Microbes 
pathogènes;  8°  Crachats;  9®  Conjonctivites;  10«  Flore  et  maladies  de  t ap- 
pareil génital;  tl«  Urines;  12»  Sperme;  13°  Cheveux^  poils,  fibres  de  tex- 
tiles; 14<*  Trypanosomes  ;  15°  Champignons  vénéneux. 

On  voit  par  cette  énumération  que  le  Traité  de  microscopie  clinique 
constitue  uue  véritable  bibliothèque.  A  lui  seul,  il  remplace  les  traités, 
les  atlas  et  les  manuels  déjà  publiés.  Aussi  ce  bel  ouvrage  a-t-il  sa  place 
tout  indiquée  dans  la  Bibliothèque  de  tous  les  laboratoires  et  rendra- 
t-il  les  plus  grands  services  à  tous  ceux  qui  ont  besoin  de  faire  des  ana- 
lyses médicales  et  des  examens  microscopiques. 

1.  H.  KooBR,  La  Presse  médicale,  20  janvier  1906. 

Le  Gérant  :  PiBaas  Augsr. 
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I 

Recherches  expérimentales 
SUR    L'OCCLUSION    DU    PYLORE 

PAR     MM. 

H.  ROGER  ot  M.  GARNIER 


Il  est  superflu  de  rappeler  que  la  ligature  de  l'intestin 
entraîne  rapidement  la  mort.  Si  le  fait  est  évident,  Tcxpii- 
cation  est  moins  simple.  Les  théories  n'ont  pas  manqué  et, 
suivant  les  conceptions  régnantes,  les  auteurs  ont  invoqué 
tantôt  une  action  réflexe,  tantôt  une  intoxication  sterco- 
rémique,  tantôt  enfin  une  infection. 

Nous  nous  sommes  efl'orcés  d'établir,  dans  des  recherches 
antérieures*,  qu'aucune  des  explications  ne  rend  compte  de 
la  marche  spéciale  des  accidents,  et  nous  avons  été  conduits 
à  invoquer  une  auto-intoxication  par  les  produits  qu'éla- 
bore la  muqueuse  intestinale  :  les  poisons  d'origine  micro- 
bienne, les  produits  putrides  n'ont  qu'un  rôle  tout  à  fait 
effacé. 

Notre  conception  trouve  un  appui  dans  les  recherches 
que  nous  avons  poursuivies  sur  l'obstruction  du  pylore. 

Pour  les  expériences  de  ce  genre,  il  faut  opérer  sur  des 
chiens.  Le  lapin  ne  peut  servir,  car  il  succombe  mécani- 

1.  Room  et  Garnibr,  L'occlusion  intestinale  :  pathogénie  et  physiologie 
pathologique.  La  Presse  médicale,  23  mai  1906. 
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quemcnl,  par  suite  de  la  distension  gazeuse  de  restomac. 
Quand  on  a  lié  le  pylore,  les  fermentations  continuent,  les 
gaz  s'accumulent,  en  quantité  énorme,  et  la  mort  survient 
en  moins  de  24  heures. 

A  Tautopsie  on  trouve  un  estomac  dilaté  au  maximum, 
ayant  refoulé  le  diaphragme,  les  poumons  et  le  cœur;  si  on 
le  perce,  des  gaz  s'échappent  et  il  reste  une  masse  à  moitié 
liquide  atteignant  le  volume  considérable  de  250  ce.  La  situa- 
tion est  la  même  que  chez  certains  ruminants.  On  sait  que 
Tingestion  de  fourrages  humides  détermine  souvent  un 
météorisme  tel  que  Tanimal  succombe.  Une  simple  ponc- 
tion, en  évacuant  les  gaz,  permet  un  promjit  rétablissement. 
Dans  les  deux  cas,  les  animaux  meurent  parce  que  la  dis- 
position du  cardia  ne  permet  ni  éructation  ni  vomissement. 
Chez  le  chien,  qui  vomit  si  facilement,  on  pouvait  sup- 
poser que  la  ligature  du  pylore  permettrait  une  survie  fort 
longue  et  ne  tuerait  que  par  l'obstacle  apporté  à  Talimen- 
tation.  L'expérience  ne  cadre  pas  avec  cette  conception 
simpliste. 

Trois  chiens  ont  servi  à  nos  recherches.  Après  avoir 
anesthésié  l'animal,  nous  pratiquons  une  incision  sur  la 
ligne  blanche,  nous  attirons  le  pylore,  nous  l'entourons  d'un 
lien  en  caoutchouc  qui  est  fortement  serré  de  façon  à  fer- 
mer complètement  l'orifice  et  qui  est  maintenu  en  place 
par  un  fil  d'argent. 

L'opération  dure  à  peine  15  minutes.  Le  lendemain 
l'état  général  parait  excellent,  mais  la  survie  n'est  pas 
longue;  un  des  chiens  succomba  le  troisième  jour,  par  affai- 
blissement progressif,  sans  avoir  jamais  eu  de  vomissement. 
Le  second  vomit  abondamment  le  deuxième  jour,  il  était 
mort  au  commencement  du  troisième.  Le  dernier  eut 
quelques  vomissements  le  second  jour  ;  puis  il  sembla  se 
remettre  et  ftit  trouvé  mort  le  matin  du  cinquième  jour. 
MM.  Tuffier  et  Bonamy*,  opérant  d'une  façon  analogue,  ont 
vu  les  animaux  succomber  constamment,  en  moins  d'une 
semaine. 

i.  TcFFiER,  et  BoNAMY.  Étude  expérimentale   sur   le  rétrécissement  «io 
pylore.  Soc.  de  Biologie,  2  avril  18^8. 
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L'autopsie  nous  a  permis  de  reconnaître  qu'il  n'y  avait  eu 
aucune  faute  opératoire;  il  n'y  avait  pas  trace  d'inflamma- 
tion péritonéale;  il  n'y  avait  pas  d'infection.  La  ligature 
avait  parfaitement  tenu  et,  comme  on  pouvait  facilement 
s'en  assurer,  l'occlusion  était  complète. 

On  s'attendait  à  trouver  un  estomac  énorme  fortement 
distendu  par  une  exsudation  séreuse  et  par  des  gaz.  Il  n'en 
est  rien.  L'estomac  est  partiellement  rétracté  et  afl*ecte  une 


Fig.  1.  —  Aspect  de  l'estomac  après  ligature  du  pylore. 

forme  assez  spéciale  (fig.  \),  La  grosse  tubérosité  a  l'aspect 
d'une  poche  arrondie  qui  descend  plus  ou  moins  bas,  tandis 
que  le  reste  de  l'estomac  est  rétracté,  revenu  sur  lui-même, 
ayant  à  peu  près  la  forme  d'un  cône  allongé  dont  le  sommet 
correspondrait  au  pylore,  dont  la  base  s'ouvrirait  dans  une 
vaste  ampoule. 

C.eltc  apparence  est  surtout  marquée  quand  l'estomac 
renferme  du  liquide  ;  mais  on  la  retrouve  môme  quand 
l'organe  est  vide. 

Si  l'on  ouvre  la  cavité  gastrique,  on  voit  s'écouler  un 
liquide  blanchâtre,  laiteux,  parfois  assez  abondant;  dans  un 
cas  il  y  avait  185  ce.  et  dans  un  autre  33. 

Chez  le  troisième  animal,  on  ne  put  retirer  que  2  cen- 
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limètres  cubes,  d'un  liquide  gris  verdàtre,  d'aspect  puri- 
forme.  L'examen  microscopique  y  montra  simplement 
quelques  cellules  épithéliales  perdues  au  milieu  d'une 
quantité  innombrable  de  microbes  :  il  y  avait  des  bacilles, 
gros  et  petits,  des  filaments,  des  microcoques  qui  rem- 
plissaient tout  le  champ  du  microscope. 

Après  avoir  retiré  le  liquide  que  Testomac  renferme,  on 
constate  que  la  muqueuse  est  un  peu  congestionnée  dans 
la  grosse  tubérosité;  dans  Tantre  pylorique  elle  est  abso- 
lument saine. 

L'intestin  contient  de  37  à  70  ce.  d'un  liquide,  épais 
et  jaunâtre  dans  le  duodénum,  brunâtre  et  d'apparence 
fécaloïde,  à  la  lin  de  l'iléon. 

Ces  premiers  résultats  nous  ont  conduits  à  rechercher 
^e  qui  se  produirait  en  cas  de  rétrécissement,  plus  ou  moins 
serré,  du  pylore. 

Trois  chiens  ont  été  mis  en  expérience.  L'opération  a 
été  conduite  de  la  façon  suivante.  L'animal  étant  anes- 
thésié,  on  va  chercher  le  pylore  et  l'on  pratique  sur  sa 
face  antérieure  deux  incisions  curvilignes  à  concavité  infé- 
rieure, n'intéressant  que  la  musculeuse.  Les  deux  incisions 
se  confondent  à  leurs  extrémités;  et,  la  supérieure  étant 
plus  fortement  arrondie,  elles  circonscrivent  entre  elles, 
dans  une  sorte  de  croissant  une  portion  plus  ou  moins 
grande  de  la  musculeuse.  Après  avoir  détaché  la  partie  isolée, 
on  rapproche  et  on  suture  les  deux  lèvres  de  la  plaie.  On 
peut,  par  ce  procédé,  rétrécir  plus  ou  moins  l'orifice,  sans 
môme  toucher  à  la  muqueuse  qui  formera  seulement  une 
légère  saillie  dans  la  lumière  du  pylore  et  contribuera 
encore  à  diminuer  son  calibre. 

Un  premier  chien,  pesant  6*'p,700,  fut  opéré  par  le  pro- 
cédé que  nous  venons  d'indiquer.  Le  lendemain  il  paraissait 
bien  porlant,  puis,  le  surlendemain,  il  était  mort.  La  survie 
n'avait  pas  atteint  36  heures.  L'autopsie  ne  montra  aucune 
lésion  péritonéale,  l'estomac  avait  le  même  aspect  que  chez 
les  animaux  dont  le  pylore  avait  été  lié.  La  cavité 
gastrique  renfermait  90  ce.  d'un  liquide  clair,  conte- 
nant quelques  grumeaux.  L'intestin  contenait  20  ce.  de 
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matières  épaisses.  Le  résultat  est  donc  le  même  que  dans 
les  cas  précédents,  et  cependant  Tocclusion  n'était  pas  com- 
plète. 11  était  facile  de  faire  passer  une  sonde  de  Tesiomac 
dans  le  duodénum. 

Chez  un  deuxième  chien,  les  accidents  furent  identiques. 
L'animal  paraissait  bien  portant  le  lendemain,  il  succomba 
dans  la  journée  suivante,  ayant  survécu  47  heures.  L'au- 
topsie donna  des  résultats  analogues  :  mais,  bien  que  cet 
animal,  comme  le  précédent,  n'eût  pas  vomi,  la  cavité  gas- 
trique ne  renfermait  que  5  ce.  de  liquide.  L'intestin  conte- 
nait 30  ce.  d'une  masse  épaisse,  jaune  dans  le  duodénum, 
brune  dans  l'iléon;  le  rétrécissement  du  pylore  était  plus 
serré,  car  la  sonde  ne  pouvait  le  franchir. 

Devant  ces  résultats,  nous  avons,  sur  le  troisième 
animal,  une  jeune  chienne  de  20  kiL,  pratiqué  un  rétré- 
cissement moins  serré.  L'animal  ne  présenta  aucun  trouble 
et,  actuellement,  plusieurs  mois  après  l'opération,  son  état 
est  excellent. 

Tels  sont  les  faits  que  nous  avons  recueillis.  Le  tableau 
suivant  résume  nos  expériences  : 


Poids 

Contenu 

de 

de 

de 

l'animal. 

Opération. 

Survie. 

restomac. 

l'intestin 

kgr. 

ce. 

ce. 

I. 

18 

Occlusion  du  pylore. 

72  h. 

185 

67 

II. 

23,6 

id. 

72  h. 

33 

70 

III. 

14,5 

id. 

i>  j- 

2 

37 

IV. 

6,7 

Rétréciss'  du  pylore. 

36  h. 

1)0 

20 

V. 

1.6,3 

id. 

47  h. 

0 

30 

VI. 

20 

id. 

GO 

» 

» 

*    * 


Si  un  rétrécissement  peu  serré  du  pylore  est  compatible 
avec  l'existence,  un  rétrécissement  plus  marqué,  ou  une 
occlusion  de  l'orifice  entraine  rapidement  la  mort.  Contrai- 
rement à  ce  qu'on  aurait  pu  croire,  les  vomissements  ne 
sont  pas  constants;  il  ne  se  produit  pas  une  abondante  exsu- 
dation analogue  à  celle  qui  s'accumule  dans  l'intestin  au- 
dessus  d'une  ligature;  il  n'y  a  parfois  qu'une  quantité  mi- 
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nime  de  liquide;  il  ne  se  développe  pas  de  fermentations, 
comme  en  témoigne  Tabsence  de  dégagements  gazeux. 

A  quelle  cause  faut-il  donc  rattacher  la  mort? 

Est-ce  à  une  infection  d'origine  gastrique? 

Pour  résoudre  ce  premier  problème,  nous  avons  large- 
ment ensemencé  des  tubes  de  gélose  avec  du  sang  prélevé 
dans  une  veine  ou  dans  le  cœur,  soit  pendant  la  vie,  soit 
après  la  mort.  Les  cultures  ont  été  faites  au  contact  et  à 
Tabri  de  Tair.  Toutes  sont  restées  stériles,  sauf  dans  un 
cas.  Chez  le  chien  u?  II,  le  sang,  recueilli  peu  de  temps 
après  la  mort,  renfermait  un  microcoque  assez  gros,  facul- 
tativement anaérobie.  Ce  microbe  se  développait  lentement; 
au  bout  de  5  ou  6  jours,  on  apercevait  dans  la  profondeur 
ou  à  la  surface  de  la  gélose  des  colonies  fort  petites.  Dans 
le  bouillon  la  végétation  était  un  peu  plus  rapide  :  vers  le 
troisième  jour,  le  milieu  prenait  une  apparence  trouble  qui 
augmentait  les  jours  suivants.  Nous  n'avons  pas  poursuivi 
Tétude  de  ce  microbe  qui,  n'ayant  été  rencontré  qu'une 
fois,  ne  doit  jouer  aucun  rôle  dans  le  mécanisme  des  acci- 
dents. 

Il  faut  donc  chercher  ailleurs  la  cause  de  la  mort.  Bien 
que  les  résultats  obtenus  en  étudiant  l'obstruction  intesti- 
nale ne  fussent  guère  favorables  à  l'hypothèse,  nous  nous 
sommes  demandé  si  la  mort  ne  relevait  pas  de  toxines  gas- 
triques. 

Nous  avons  recueilli  séparément  le  contenu  de  l'estomac 
et  le  contenu  de  l'intestin  et,  après  avoir  ajouté,  .si  les  ma- 
tières étaient  trop  épaisses,  de  l'eau  salée,  après  avoir  cen- 
trifugé [et  filtré,  nous  avons  tenté  de  déterminer  la  toxicité 
de  l'extrait  en  l'injectant  à  des  lapins  par  la  voie  intra-vei- 
neuse. 

Pour  qu'on  puisse  saisir  la  valeur  de  nos  résultats,  nous 
rappellerons  d'abord  qu'à  l'état  normal  le  contenu  gastrique 
du  chien  est  fort  peu  toxique  *. 

Il  est  inutile  de  rapporter  longuement  nos  expériences, 


1.  Roger  et  Garnibr,  Les  poisons  du  tube  digesUf  à  l'état  normal.  Revue 
de  Méd.,  10  août  1906. 
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car  les  résultats  dans  leur  ensemble  ont  été  négatifs.  Voici, 
en  effet,  ce  que  nous  avons  observé  : 


Quantité 
da  contena 
stomacaL 
injectée 
par  kgr. 

Résultat. 

Survie. 

I. 

IL 
III. 
IV. 
V. 

ce. 
48,56 

11,55 

1,11 

40,42 

2,55 

Anéantissement  à  la  fin  de 
l'injection.  Élat  très  grave. 

id. 
Pas  de  troubles  immédiats. 

id. 

id. 

Mort  dans  la  nuit. 

id. 
Mort  le  lendemain. 
Mort  au  6«  jour. 
Survie. 

Si,  dans  les  expériences  I  et  II,  des  accidents  graves  se 
sont  rapidement  développés,  dans  l'expérience  IV,  malgré  la 
grande  quantité  de  liquide  injecté,  aucun  trouble  ne  survint 
et  la  survie  atteignit  6  jours.  Nous  pouvons  donc  conclure 
qu'à  la  suite  de  Tobstruction  pylorique,  la  toxicité  du  con- 
tenu stomacal  reste  ce  qu'elle  était  à  l'état  normal,  c'est-à- 
dire  peu  élevée. 

On  aurait  pu  supposer,  à  la  rigueur,  que  l'intoxication 
se  produisait  dans  l'intestin;  que  l'obstacle  à  l'évacuation 
gastrique,  entravant  le  cheminement  des  matières,  modi- 
fiait la  sécrétion  des  glandes  qui  déversent  leur  contenu  dans 
le  tube  digestif.  A  l'état  normal,  l'intestin  grêle  du  chien 
renferme  en  moyenne  lOi  ce.  ;  la  dose  mortelle  pour  le  lapin 
est  de  0  ce.  81 .  En  appelant  entérotoxic  la  quantité  de  matières 
nécessaire  à  tuer  1  kilogr.  de  lapin,  on  trouve  que  l'intestin 
d'un  chien  normal  renferme  de  quoi  tuer  147  kilogrammes 
c'est-à-dire  contient  147  entérotoxies.  Ceci  posé,  la  compa- 
raison va  devenir  facile.  Voici  en  effet  les  résultats  obtenus 
avec  le  contenu  intestinal  des  cinq  chiens  qui  ont  succombé  : 


Dose 

Contenu 

mortelle 

de 

par  kgr. 

l'intestin. 

de  lapin. 

Troubles  observes. 

Kfltcrotoxies. 

I. 

67 

7,19 

Alfaiblissement;  paralysie, 
pas  de  convulsions. 

9,31 

II. 

70 

3,44 

Convulsions. 

20,35 

III. 

37 

0,99 

id. 

37,37 

IV. 

20 

0,34 

id. 

r)8,82 

V. 

30 

1,64 

AiTaiblissement,  paralysie. 

18,29 
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Le  chifTrc  fourni  par  Texpérience  I  ne  peut  être  admis 
sans  réserve  :  n'ayant  pu  faire  l'injection  le  jour  où  dous 
avions  recueilli  le  contenu  intestinal,  nous  avions  laissé 
séjourner  le  liquide  pendant  24  heures  dans  un  endroit  frais. 
Dans  ces  conditions,  la  toxicité  diminue  considérablement. 
C'est  ce  que  nous  avons  établi  dans  des  recherches  précé- 
dentes et  c'est  ce  que  nous  avons  pu  vérifier  encore.  Le 
liquide  de  l'expérience  IV,  qui  était  remarquablement  toxique, 
fut  conservé  pendant  24  heures  dans  un  endroit  frais.  Au 
bout  de  ce  temps,  il  fut  injecté  dans  les  veines  d'un  lapin 
de  1  950  grammes.  Après  avoir  reçu  3  centimètres  cubes, 
l'animal  paraissait  très  malade,  mais  il  ne  tarda  pas  à  se 
remettre  et  ne  succomba  que  le  surlendemain.  On  lui  avait 
injecté,  par  kilo,  0,64,  une  dose  presque  double  de  celle  qui 
la  veille  amenait  la  mort  immédiate  au  milieu  de  violentes 
convulsions. 

Si  nous  envisageons  seulement  les  quatre  dernières 
expériences,  nous  trouvons  que  la  dose  toxique  moyenne 
est  de  1,6  et  que  l'intestin  renferme  dans  sa  totalité 
33,57  entérotoxies.  Ces  chiffres  sont  notablement  inférieurs 
à  ceux  que  l'on  obtient  chez  les  chiens  en  digestion,  lis 
s'éloignent  aussi  de  ceux  que  fournit  le  contenu  intestinal 
d*un  chien  à  jeun  :  dans  le  seul  cas  où  nous  ayons  fait  cette 
recherche,  la  toxicité  était  de  0''*,65i  par  kilo;  malgré  cette 
toxicité  élevée,  le  nombre  d'entérotoxies  n'était  que  de  13; 
c'est  que  l'intestin  grêle  ne  contenait  que  9  centimètres 
cubes  de  matières;  mais  il  convient  de  remarquer  que 
l'animal  était  de  petite  taille  et  ne  pesait  que  5"^*, 400. 

Il  ne  suffit  pas  de  constater  des  faits,  il  faut  les  inter- 
préter et  tâcher  d'en  tirer  les  conclusions  qu'ils  compor- 
tent. Nous  sommes  ainsi  conduits  à  émettre  une  hypo- 
thèse qui,  comme  toutes  les  hypothèses,  ne  représente  qu'une 
bâtisse  provisoire,  destinée  à  disparaître  et  à  céder  la  place 
à  des  édifices  plus  solides. 

Si  nous  analysons  les  troubles  présentés  parles  animaux, 
nous  notons  un  affaiblissement  progressif.  Les  vomisse- 
ments sont  inconstants,  jamais  très  nombreux  ni  très  abon- 
dants. La  sécrétion  gastrique  n'est  pas  augmentée.  On  ne 
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peut  donc  invoquer  une  déperdition  de  liquide  ou  de] chlo- 
rure par  l'estomac;  on  ne  peut  invoquer  de  fermentation 
anormale;  on  ne  peut  pas  parler  d'une  sécrétion  toxique.  On 
est  donc  conduit  à  admettre  pour  l'occlusion  du  pylore  la 
théorie  que  nous  avons  proposée  pour  l'occlusion  de  l'in- 
testin. Il  nous  semble  que  l'organisme  succombe  à  une  auto- 
intoxication dont  les  éléments  prennent  naissance  dans  la 
muqueuse  ou  dans  les  glandes.  Une  telle  théorie  ne  cadre 
pas  avec  les  idées  reçues  et,  quand  il  s'agit  de  l'occlusion 
intestinale,  elle  soulève  bien  des  objections.  11  nous  semble 
que  dans  l'occlusion  du  pylore  la  situation  est  moins  com- 
plexe ;  il  est  impossible  d'invoquer  le  rôle  des  putréfactions 
microbiennes  ou  de  l'infection.  C'est  par  exclusion  qu'on  est 
conduit  à  admettre  une  auto-intoxication  comparable  à  celle 
que  peuvent  provoquer  les  diverses  insuffisances  glandulaires. 
Quoi  qu'il  en  soit,  nos  expériences  sur  l'occlusion  pylo- 
rique  semblent  de  nature  à  éclairer  certains  syndromes  con- 
sécutifs aux  affections  stomacales.  Le  coma  gastrique  parait 
relever  d'un  mécanisme  analogue.  Enfin,  dans  lés  cas  de 
dilatation  aiguë  de  l'estomac,  bien  qu'il  s'ajoute  le  plus  sou- 
vent un  élément  sécréteur  qui  fait  défaut  chez  nos  animaux, 
il  faut  reconnaître  que  bien  souvent  on  ne  parvient  pas  à 
saisir  le  mécanisme  de  la  mort.  Si  nos  recherches  ne  don- 
nent pas  une  réponse  définitive  aux  divers  problèmes  qui 
se  posent,  elles  permettent  au  moins  d'en  entrevoir  la  so- 
lution. 
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INTRODUCTION 


Nous  avons  étudié  la  maladie  expérimentale  déterminée 
chez  le  chien  et  chez  le  rat  par  le  Trypanosoma  Brucei  \ 
Nos  recherches  ont  porté  à  Theure  actuelle  sur  74  animaux 
(29  rats  blancs,  28  rats  gris  et  17  chiens). 

Dès  le  début,  notre  attention  a  été  particulièrement  attirée 
sur  la  destinée  des  parasites  dans  l'organisme  infecté,  sur 
leur  destruction  dans  les  organes,  et  même  dans  le  sang 
circulant  à  divers  stades  de  Tinfection,  enfin  sur  l'impor- 
tance de  la  trypanolyse  et  sur  son  rôle,  soit  comme  processus 
de  défense  de  Torganismc,  soit  comme  cause  de  troubles 
morbides. 

Technique  des  inoculations, —  Gomme  matière  infectante, 
nous  avons  employé  le  sang,  pris  sur  le  vivant,  ou  sur 
ranimai  sacrifié,  ou  sur  le  cadavre  du  sujet  ayant  succombé 
à  rinfection.  Nous  avons  toujours  donné  la  préférence,  quand 
nous  Tavons  pu,  à  Tun  des  deux,  premiers  procédés. 

1.  Nous  devons  à  l'obligeance  de  M.  Mesnil,  derinstitut  Pasteur,  l'échaD- 
tlUon  qui  a  servi  à  nos  expériences. 
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Chez  le  chien,  le  sang  était  recueilli  dans  la  jugulaire 
externe,  ou,  si  Tanimal  était  sacrifié,  prélevé  dans  le  cœur. 
Chez  le  rat,  nous  prenions  le  sang  dans  le  ventricule  droit, 
après  avoir  sacrifié  le  sujet  au  chloroforme.  Quelques  gouttes 
de  Tanesthésique  permettent  de  tuer  aisément  le  rat,  môme 
sans  le  retirer  de  la  cage  ou  du  bocal,  commodité  appré- 
ciable lorsqu'il  s'agit  d'un  rat  sauvage.  Nous  nous  sommes 
assurés  que  la  chloroformisation  ne  diminuait  pas  la  viru- 
lence des  trypanosomes  :  une  goutte  de  sang  de  l'animal 
chloroformé,  transporté  sous  le  microscope,  montre  des 
parasites  normalement  mobiles. 

Nous  injections,  tantôt  le  sang  tel  quel,  immédiatement 
après  sa  sortie  du  vaisseau  ou  du  cœur,  tantôt  après  l'avoir 
déiibriné  en  l'agitant  avec  des  perles  de  verre.  Nous 
employions  aussi  le  sérum  résultant  d'une  centrifugation 
modérée  du  sang  défibriné,  séparant  les  globules  et  laissant 
les  trypanosomes  en  suspension. 

Au  début,  nous  injections  le  sang  virulent  dans  le  péri- 
toine. Nous  n'avons  pas  tardé  à  nous  convaincre  que  l'in- 
jection sous-cutanée  était  aussi  efficace,  et  c'est  à  elle  que 
nous  avons  eu  alors  exclusivement  recours. 

Nous  n'avons  attaché  que  peu  d'importance  à  la  quantité 
de  sang  injectée.  L'évolution  de  la  maladie  nous  a  paru 
dépendre  bien  plus  de  la  qualité  des  parasites  introduits  que 
de  leur  nombre. 

Technique  des  préparations.  —  Sur  l'animal  mort  ou 
sacrifié,  nous  avons  recueilli  du  sang  dans  le  cœur  ou  dans 
les  vaisseaux.  Pour  les  différents  organes,  nous  procédions, 
soit  par  frottis,, soit  en  y  prélevant  du  sang  à  l'aide  d'une 
pipette.  Nous  avons  fait  également  des  coupes. 

Chez  l'animal  vivant,  le  sang  était  obtenu  par  piqûre  ou 
par  scarification;  chez  le  chien,  nous  avons  fait  parfois  des 
ponctions  du  foie  et  de  la  rate. 

Le  sang  et  la  pulpe  des  organes  ont  été  examinés,  soit  à 
Tétat  frais,  soit  après  coloration.  Le  sang  destiné  à  être 
coloré  était  soigneusement  étalé  au  moyen  d'une  lame  de 
verre;  la  coloration,  ainsi  que  celle  des  frottis  d'organes, 
était  pratiquée,    après    fixation    dans    l'alcool   absolu,    au 
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moyen  du  réactif  de  Gîemsa,  employé  dans  la  proportion  de 
1  goutte  par  centimètre  cube  d*eau,  pendant  1  heure. 

Les  coupes  étaient  traitées  au  réactif  de  Giemsa  ou  aux 
colorants  usuels. 

CHAPITRE  PREMIER 

ÉTCDE   MORPHOLOGIQUE 

Dans  les  préparations  de  sang  ou  dans  les  frottis  d'organes^ 
les  parasites  peuvent  se  présenter  sous  des  aspects  divers. 
Nous  classerons  ceux-ci  sous  trois  chefs  : 

Certaines  formes  ont  une  signification  indiscutable  :  ce 
sont,  d'une  part  les  éléments  normaux,  d'autre  part  les  para- 
sites a  différentes  phases  de  désintégration.  A  côté  de  ces 
formes,  d  autres  sont  d'interprétation  plus  délicate:  nous  les 
appellerons,  pour  ne  rien  préjuger,  formes  anormales, 

A.  Formes  normales.  —  Elles  sont  bien  connues,  et  nous 
n'avons  rien  à  ajouter  de  très  particulier  aux  caractères 
qu'on  leur  a  décrits.  Leur  longueur  est  de  28  ji  environ,  leur 
largeur  est  plus  variable  (2  à  3  |jl)  et  peut  dépendre  du 
procédé  d'étalement  employé  pour  la  préparation  et  du 
mode  de  fixation.  C'est  ainsi  que  les  vapeurs  d'acide  osmique, 
quand  on  les  fait  agir  sur  le  sang  encore  frais  et  étalé,  don- 
nent des  figures  de  trypanomoses  plus  étroites  et  plus  ef- 
filées, que  lorsqu'on  use  seulement  de  la  dessiccation. 
D'autre  part,  dans  les  préparations  sèches,  il  faut  aussi  tenir 
compte  de  ce  que  les  procédés  de  frottis  peuvent  étaler  les 
trypanosomes  d'une  façon  inégale,  comme  ils  le  font  aussi 
parfois  pour  les  éléments  figurés  du  sang.  Il  n'est  pas  rare 
de  constater,  suivant  les  points  d'une  même  prépara- 
tion, de  petites  différences  dans  les  dimensions  aussi  bien 
des  trypanosomes  que  des  globules  rouges.  Ces  réserves 
faites,  nous  dirons  que  les  parasites  nous  ont  paru  de  di- 
mensions sensiblement  analogues  chez  le  rat  et  chez  le  chien. 

On  peut  voir  sur  la  figure  1  les  rapports  bien  connus  qui 
existent  eutre  le  protoplasma,  le  flagelle,  son  blépharoplaste 
ou  cenlrosome,  la  membrane  ondulante,  les  granulations  el 
le  noyau. 
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Les  mouvements  des  parasites  sont  très  complexes  :  le 
flagelle,  la  membrane  ondulante  et  le  corps  sont  animés  de 
vibrations  extrêmement  rapides,  dont  la  vivacité  contraste 
avec  la  faible  progression  des  parasites  dans  le  champ  du 
microscope.  Il  est  probable  que  ces  mouvements  ne  sont 
pas  seulement  des  mouvements  de  locomotion,  mais  qu'ils 
constituent  aussi  un  mode  de  préhension-  vis-à-vis  des  par- 


Fig.  1. 

ticules  susceptibles  de  servir  à  la  nutrition  des  parasites. 
Ce  qui  pourrait  laisser  croire  à  la  possibilité  de  ce  méca- 
nisme, c'est  que  souvent,  au  cours  de  ces  sortes  de  vibrations 
rapides,  un  globule  rouge  semble  pris  à  partie  et,  pendant 
un  temps  parfois  assez  long,  est  secoué  vivement  par  un  ou 
plusieurs  trypanosomes. 

La  multiplication  des  parasites  par  division,  facile  à 
observer  après  coloration,  a  été  décrite  par  do  nombreux 
auteurs  ;  nous  ne  nous  y  arrêterons  pas. 

Parfois  l'on  constate  des  trypanosomes  qui  sont  unis  inti- 
mement par  leur  extrémité  postérieure,  el  dont  les  corps 
sont  exactement  dans  le  prolongement  l'un  de  Taulre.  Celte 
disposition  a  motivé  des  interprétations  diverses  : 

Les  uns  y  ont  vu  le  premier  signe  du  phénomène  de 
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Tagglotnération  ou  agglutination,  dont  nous  parlerons  plus 
loin.  Les  autres  Tout  regardée  comme  le  dernier  stade  de 
la  séparation  qui  termine  Tacte  de  la  multiplication  par 
division.  Pour  d'autres  auteurs  enfin,  ces  formes  paraissent 
plutôt  se  rapporter  à  une  conjugaison,  mode  de  régénéra- 
tion que  l'on  a  bien  observé  chez  d'autres  protozoaires. 

Cette  dernière  opinion  nous  paraît  la  plus  vraisemblable. 
On  peut  remarquer  d'abord  qu'on  observe  ces  formes 
accolées  dans  des  circonstances  où  n'existe  aucun  facteur 
d'agglomération,  et  où  ce  dernier  phénomène  ne  se  montre 
pas  si  on  continue  à  observer  les  préparations  fraîches.  De 
plus,  sur  les  préparations  colorées,  on  voit  une  véritable 
fusion  des  protoplasmas  et  non  pas  un  simple  accotement. 
Cette  dernière  constatation  cadrerait  mieux  avec  la  seconde 
hypothèse  (division)  ;  mais  nous  ne  croyons  pas  devoir 
accepter  celle-ci  pour  les  raisons  suivantes.  On  peut  noter 
que,  sur  une  préparation  qui  présente  à  la  fois  des  formes 
de  multiplication  et  des  parasites  accolés  dans  le  prolonge- 
ment l'un  de  l'autre,  on  ne  trouve  pas  de  termes  de  transi- 
tion allant  de  l'angle  obtus  à  la  ligne  droite  comme  cela 
semblerait  devoir  exister.  De  plus,  dans  une  préparation  où 
les  formes  ainsi  conjuguées  étaient  nombreuses,  nous  avons 
observé  une  rareté  notable  des  formes  de  division  habi- 
tuelles. Inversement,  dans  le  sang,  à  diverses  phases  de 
l'infection,  on  trouve  les  formes  de  division,  d'une  façon 
pour  ainsi  dire  constante,  sans  rencontrer  le  plus  souvent 
de  parasites  fondus  ensemble  par  leur  extrémité  postérieure. 
Nous  ajouterons  que  nous  avons  vu  une  fois  deux  trypano- 
somes  libres  s'accoler  sous  nos  yeux,  en  donnant  exacte- 
ment la  figure  dont  nous  discutons  la  signification,  puis  se 
quitter  au  bout  de  quelques  instants  et  s'agiter  comme  s'ils 
se  cherchaient. 

Si  l'on  accepte  l'hypothèse  de  la  conjugaison,  on  peut 
penser  que  le  peu  de  fréquence  de  ce  phénomène  tient  à  ce 
que,  dans  la  courte  période  que  dure  l'infection  par  le  Trij- 
panosoma  Brucei  chez  les  animaux  en  expérience,  la  néces- 
sité d'une  régénération  de  la  race  par  conjugaison  se  pré- 
sente rarement. 
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La  discussion  qui  précède  ayant  soulevé  la  question  de 
l'agglomération  ou  agglutination  des  trypanosomes,  nous 
dirons  un  mot  ici  de  ce  phénomène.  Comme  bien  d'autres, 
nous  avons  vu  les  trypanosomes  former  des  amas  et  des 
rosaces,  toujours  irrégulières;  nous  les  avons  observés  seu- 
lement in  vitro.  Est-ce  vraiment  un  phénomène  du  même 
ordre  que  Tagglutination  des  bactéries?  Sans  répondre  à 
cette  question,  nous  nous  bornerons  à  faire  remarquer  qu'il 
existe  entre  les  deux  phénomènes  quelques  différences.  En 
effet,  d'une  part,  les  trypanosomes  s'agglutinent,  comme  on 
sait,  sans  perdre  leurs  mouvements;  et,  d'autre  part,  dans 
les  amas,  chaque  parasite  reste  bien  distinct,  contrairement 
à  ce  qui  se  passe  pour  les  amas  d'agglutination  bactériens, 
dans  lesquels  les  éléments  semblent  englués  dans  une 
matière  amorphe  intermédiaire. 

B.  Formes  anormales  et  monstrueuses,  —  De  nombreux 
auteurs  ont  signalé  des  formes  anormales  et  irrégulières.  Ils 
les  ont  observées  dans  des  conditions  diverses.  Lavcran  et 
MesniP,  par  exemple,  ont  décrit  la  mise  en  boules  des  trypa- 
nosomes, lorsqu'on  chauffe  à  41"  du  sang  de  rat  riche  en 
parasites,  ou  qu'on  le  soumet  à  la  congélation,  ou  qu'on  Je 
mélange  au  sérum  d'un  autre  animal,  etc. 

Nous  avons  observé  nous-mêmes  souvent  ces  formes 
anormales  et  parfois  d'aspect  assez  bizarre  pour  pouvoir 
être  qualifiées  de  monstrueuses. 

On  les  rencontre  dans  des  circonstances  très  diverses. 
C'est  ainsi  qu'on  les  voit  fréquemment  sur  le  bord  des  prépa- 
rations obtenues  en  étalant  du  sang  au  moyen  d'une  lame 
de  verre  :  dans  le  centre  de  la  préparation,  les  trypanosomes 
peuvent  être  absolument  normaux,  tandis  que,  sur  les  bords 
ou  dans  les  points  où  les  hématies  sont  rares,  on  voit  de 
véritables  monstres. 

La  figure  2  donne  un  spécimen  des  formes  observées 
dans  de  telles  conditions.  Les  aspects  qu'elles  peuvent  pré- 
senter sont  assez  variés,  mais  ils  rappellent  plus  ou  moins 

1.  Lavkran  et  Mbsnil,  Recherches  morphologiques  et  expérimentales  sur 
ie  Trypanosome  du  Nagana,  Annales  de  VlnstUul  Pasleur,  n*  1,  janv.  1902;  et 
Trypanosomes  et  trypanosomiases,  Paris,  1904. 
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le  type  suivant  :  le  corps  est  ramassé  sur  lui-même,  de  telle 
sorte  que  la  partie  contenant  le  blépharoplaste  se  trouve 
rapprochée  de  Textrémité  antérieure,  le  flagelle  bordant 
la  périphérie  du  corps;  l'extrémité  libre  des  flagelles  est 
parfois  contournée  assez  bizarrement,  souvent  en  boucle 
(fig.  6)  ;  le  noyau  est  élargi  et  d'ordinaire  placé  dans  une 
direction  perpendiculaire  à  celle  qu'il  avait  primitivement. 


Fig.  2. 


Tout  en  rappelant  ce  type  de  plus  ou  moins  loin,  les 
aspects  que  Ton  rencontre  n'en  sont  pas  moins  très  divers. 
Les  formes  en  têtard,  en  raie,  en  cerf -volant,  en  disque  sont 
les  plus  communes.  Elles  peuvent  être  douées  de  mobilité 
et  s'agiter  assez  vivement  pendant  un  certain  temps  malgré 
leurs  déformations. 

Quelle  est  la  signiiication  de  ces  formes  anormales?  Les 
auteurs  en  ont  donné  deux  interprétations  différentes. 

Pour  les  uns,  elles  représentent  un  stade  du  cycle  de 
développement  du  parasite.  Plimmer  et  Bradford*  les 
décrivent  comme  des  formes  amiboïdes  qui,  en  se  fusion- 
nant, donneraient  des  plasmodes  représentant  eux-mêmes 

1.  Plimmer  et  Rose  Baadford,  Vorlaufige  NoUz  ûber  die  Morphologie  un<1 
Verbreitung  der  la  der  Tsetsekraokheit  gefundenen  PuTdiSÏien.CentralMatt  f- 
Bact.,  etc.,  t.  XXVI,  n«  14-15,  28  octobre  1899. 
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le  point  de  départ  d'un  stade  de  pullulation.  Pour  Kanthack, 
Diirham  et  Blandford*,  les  formes  arrondies  sont  des  formes 
de  repos.  Pour  tous  les  auteurs  de  cette  catégorie,  ce  sont 
dooc  des  formes  normales  à  un  stade  spécial. 

Laveran  et  McsniP  en  font,  au  contraire,  des  formes 
d'involution  ;  et,  d'après  ces  auteurs,  on  les  rencontre  quand 
les  trypanosomes  se  trouvent  dans  des  conditions  de  vie 
défavorables,  conditions  qui,  toutefois,  ne  déterminent  pas 
la  mort  rapide  des  parasites.  Provazek'  les  considère  aussi 
comme  des  formes  d'involution,  très  exposées  à  la  dégéné- 
rescence; mais,  en  les  rapprochant  des  formes  que  Ton 
rencontre  dans  le  «  stade  de  dépression  »  succédant  à  une 
division  active,  telle  qu'on  l'observe  chez  d'autres  proto- 
zoaires, il  se  range  en  quelque  sorte  à  l'opinion  de  Kanthack, 
Durham  et  Blandford. 

Nous  pensons  qu'il  faut  voir  dans  ces  types  anormaux  un 
état  de  souffrance,  et  plus  exactement  une  dé  formation  active 
survenue  en  réponse  à  une  stimulation  anormale.  Ce  n'est  pas 
à  proprement  parler  un  phénomène  d'involution,  si  du 
moins  on  prend  le  terme  d'involution  dans  le  sens  qui  est 
généralement  adopté  pour  caractériser  les  troubles  observés 
dans  la  morphologie  des  bactéries.  Ces  troubles,  en  effet, 
sont  plutôt  des  anomalies  de  la  croissance,  qui  ne  se  pro- 
duisent que  progressivement,  lorsque  les  germes  sont  soumis 
un  temps  suffisant  à  des  conditions  de  vie  défavorables.  Les 
formes  anormales  des  trypanosomes,  au  contraire,  peuvent 
se  manifester  instantanément,  sous  l'influence  d'un  agent 
chimique,  physique  ou  mécanique  qui  irrite  leur  proto- 
plasma. 

Telle  est  l'action  de  l'acide  osmique  en  solution  :  si  l'on 
pique  la  peau  d'un  animal  infecté  de  trypanosomes,  à  travers 
une  goutte  d'acide  osmique  au  1/100^  déposée  au  préalable 
sur  la  peau,  les  trypanosomes  que  l'on  recueille  sont  tous 

1.  Kanthack,  Doriiam  et  Blandford,  d'après  Sauerbeck.  —  Sauembeck  (Bàlei. 
Zeitsch,  f.  Hfjg.,  t.  LU,  2-  fasc,  1905. 

2.  Laveran  et  Mbsnil,  loc.  cit. 

3.  Provazbk,  Studien  ûber  Sâugetiortrypanosoineu.  Arbeif.  a.  d.  kaserl. 
GesundheiUamte,  Bd  22,  Ht  2,  1905. 
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fixés  dans  une  position  de  contraction  dont  Taspect  est  le 
même  que  celui  des  formes  dites  amiboîdes  «voir  fig.  3). 

La  plupart  des  liquides  fixateurs  employés  en  histologie 
produisent,  à  des  doses  plus  ou  moins  concentrées,  la  mise 
en  boule  des  trypanosomes.  Des  traces  seulement  de  sublimé 
les  immobilisent  en  les  déformant.  Avec  le  Flemming  nou<i 


il 


s 


Fig.  3. 

avons  obtenu  immédiatement  des  trypanosomes  presque 
absolument  sphériques. 

Quant  aux  agents  physiques,  froid  ou  chaleur,  leur  action 
à  ce  point  de  vue  est  déjà  connue. 

Les  actions  mécaniques  sont  peut-être  capables  de  déter- 
miner le  même  phénomène.  C'est  par  l'action  mécanique  de 
rétalement,  par  le  frottement  de  la  lame  de  verre  contre  la 
lame  porte-objet,  que  Ton  doit  interpréter  sans  doute  la 
production  des  formes  monstrueuses  de  la  figure  2,  formes 
que  Ton  rencontre  si  souvent  sur  le  bord  des  préparations 
dont  les  éléments  sont  ailleurs  normaux. 

Bien  d'autres  circonstances  accidentelles  peuvent  engen- 
drer ainsi  des  formes  anormales;  et  c'est  pour  avoir  fait  sou- 
vent cette  constatation,  que  nous  nous  croyons  autorisés 
à  mettre  les  expérimentateurs  en  garde  contre  les  erreurs 
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d'interprétation  que  leur  présence  dans  les  préparations 
pourrait  faire  naître. 

Dans  le  môme  ordre  d'idées,  nous  ajouterons  qu'il  y  a 
lieu  de  se  méfier  de  la  légitimité  des  formes  amiboïdes  que 
l'on  a  signalées  dans  les  coupes  d'organes,  beaucoup  de  fixa- 
teurs ayant,  comme  nous  l'avons  dit,  la  propriété  de  déformer 
les  trypanosomes.  L'interprétation  des  coupes  doit  évidem- 
ment tenir  compte  de  cette  particularité. 

Lorsqu'on  rencontre  des  formes  anormales  dans  le  sang 
pendant  la  vie,  elles  indiquent  vraisemblablement  un  état 
de  souffrance  du  parasite,  qui  réagit  aux  influences  nocives 
dans  l'organisme  comme  il  le  fait  in  vitro.  Si  les  conditions 
défavorables  persistent,  ces  formes  anormales  meurent  et 
se  désintègrent. 

C.  Formes  de  désintégration.  —  Les  phénomènes  qui 
accompagnent  la  mort  du  parasite  sont  bien  connus.  Le 
protoplasma  s'éclaircit,  montre  quelquefois  dans  son  inté- 
rieurde  fines  stries  fibrillaires  ;  ses  granulations  disparaissent 
d  une  façon  plus  ou  moins  précoce.  On  assiste  à  la  fonte 
progressive  du  corps  du  parasite,  pendant  que  le  noyau  pâlit 
et  souvent  s'arrondit,  que  ses  granulations  chromatiques 
diminuent  de  nombre  et  de  volume  et  se  disposent  à  la  péri- 
phérie. On  ne  voit  plus  ensuite  dans  la  préparation  que  le 
noyau  plus  ou  moins  altéré,  accolé  au  flagelle  avec  quelque- 
fois un  débris  de  protoplasma  à  peine  colorable  (fig.  4).  Enfin 
les  flagelles  ou  les  noyaux  restent  seuls  vestiges  des  trypa- 
nosomes désintégrés  (fig.  5). 

Lorsque  ces  flagelles  sont  groupés  en  amas,  ils 
témoignent  qu'au  début  du  phénomène  les  parasites  s'étaient 
agglomérés. 

Ces  flagelles  sont  légèrement  incurvés  ou  un  peu  sinueux, 
lorsqu'ils  proviennent  de  trypanosomes  frappés  par  la  mort 
alors  qu'ils  avaient  leur  aspect  normal.  Les  formes 
monstrueuses  laissent  après  elles,  lorsqu'elles  se  sont  désin- 
tégrées, des  flagelles  irrégulièrement  et  capricieusement 
contournés. 

La  figure  6  montre  des  trypanosomes  surpris  par  la 
désintégration  dans  des  positions  particulièrement  bizarres. 
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(ils  provenaient  d'une  ponction  de  la  région  hépatique  chez 
un  chien  atteint  d'ascite). 

11  arrive  plus  rarement  que  Ton  rencontre  dans  les  pré- 


Fig.  4. 

parations  un  mode  de  désintégration  un  peu  différent  par 
ses  allures.  Nous  voulons  parler  des  formes  granuleuses. 


Fig.  5. 

à  contour  mal  arrêté,  dont  le  flagelle  est  peu  ou  pas  coloré, 
et  dont  le  corps  renferme  souvent  des  vacuoles.  Celles-ci  se 
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trouvent,  soit  en  avant,  soit  en  arrière  du  noyau  ;  et,  lors- 
qu'elles occupent  cette  dernière  place,  certaines  d'entre  elles 
ressemblent  beaucoup  à  ce  que  Wendelstadt  et  Fellmer  *  ont 
décrit  comme  étant  des  kystes.  On  a  souvent  affaire  dans  ces 
cas-là  à  des  accidents  de  préparation. 

Notons  en  terminant  que  les  agents  chimiques  peuvent 


CK^^ 
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Fig.  6. 

produire  ou  précipiter  les  phénomènes  de  la  désintégration. 
La  bile,  par  exemple,  a  une  action  destructive  extrêmement 
intense  sur  les  trypanosomes.  De  la  bile,  mélangée  h  du  sang 
riche  en  parasites  normaux,  amène  leur  destruction  rapide; 
et,  si  Ton  a  soin  de  n'en  ajouter  qu'une  trace,  on  peut  suivre 
le  processus  et  voir  l'altération  parcourir  le  cycle  habituel 
que  nous  avons  décrit  plus  haut. 

CHAPITRE  II 

RÉPARTITION    ET   ÉTAT    DES    TRYPANOSOMES    DANS    LE    SANG 
ET   LES    ORGANES    AUX    DIVERS    STADES    DE    l'iNFECTION 

Comme    introduction    à    ce    chapitre,    disons    d'abord 

i.  Wendelstadt  et  Fbllmer,  Ueber  die  Einwirkang  von  BriUanlgrûn  auf 
Nagana-Trypanosomen.  Zeitsch.  f.  Hj/g.,  t.  XXII,  2'  fasc. 
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quelques  mots  sur  révolution  de  la  maladie,  telle  que  nous 
l'avons  observée. 

A.  Évolution  chez  le  rat.  —  Chez  le  rat  (blanc  ou  gris^ 
Taffection  évoluait  en  3,  4  ou  5  jours,  lorsque  rinoculation 
était  faite  avec  du  sang  de  Tanimal  infecté  encore  vivant  ou 
venant  de  mourir.  La  durée  était  un  peu  plus  longue, 
jusqu'il  9  jours,  lorsque  le  sang  infectant  avait  vieilli  dans 
le  cadavre  ou  in  vitro. 

Jusqu'à  l'approche  de  la  mort,  nos  rats  n'ont  généralement 
pas  présenté  de  symptômes  notables.  Nous  avons  cependant 
observé,  comme  d'autres  expérimentateurs,  de  la  dyspnée 
et  une  sorte  d'angoisse  dans  les  dernières  heures.  Suivant 
la  règle,  tous  nos  animaux  sont  morts  avec  des  accidents 
suraigus,  que  divers  auteurs  ont  attribués  à  des  troubles  de 
la  circulation  encéphalique,  interprétation  qui  nous  parait 
très  plausible. 

A  l'autopsie,  on  trouvait  une  rate  énorme  et  noirâtre 
(peut-être  plus  grosse  chez  les  rats  blancs  que  chez  les  rats 
gris),  et  de  la  congestion  des  poumons  en  îlots,  surtout  aux 
bases.  L'inoculation  ayant  été  faite  à  la  racine  de  la  cuisse, 
le  ganglion  lombaire  du  même  côté  était  tuméfié. 

B.  Évolution  chez  le  chien.  —  Chez  le  chien,  la  maladie 
avilit  ordinairement  une  évolution  régulière,  de  13  jours  en 
moyenne,  mais  quelquefois  aussi  elle  était  anormalement 
prolongée  (jusqu'à  31  jours). 

Ainsi  qu'on  l'a  décrit,  et  contrairement  à  ce  qui  se  voit 
chez  les  rats,  nos  chiens  ont  présenté  des  symptômes  mor- 
bides très  marqués,  notamment  de  l'abattement,  des  œdèmes, 
des  lésions  oculaires.  Plusieurs  fois,  nous  avons  enregistré 
une  éruption  cutanée  ;  elle  consistait  en  pustules  ressemblant 
à  celles  de  la  varicelle,  discrètes  d'ailleurs,  siégeant  surtout 
à  la  face  interne  de  la  racine  des  membres,  sur  l'abdomen 
et  à  la  face  inférieure  du  thorax.  A  la  dernière  période,  les 
chiens  étaient  dans  une  prostration  extrême,  à  peu  près 
insensibles,  avec,  surtout  à  l'approche  de  la  mort,  une 
dyspnée  très  marquée.  Leur  agonie  était  relativement  lente, 
contrastant  avec  la  mort  brusque  des  rats,  et  résultant 
évidemment  d'un  mécanisme  différent. 
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A  l'autopsie,  on  trouvait  peu  de  lésions.  L'attention  était 
surtout  attirée  par  la  rate,  qui  se  montrait  tuméfiée, 
augmentée  de  volume  et  souvent  parsemée  à  sa  surface 
d'élevures  livides,  aplaties,  irrégulièrement  arrondies,  me- 
surant 4  à  5  millimètres  de  diamètre.  Le  foie  présentait  fré- 
quemment un  certain. degré  de  dégénérescence  graisseuse. 
Les  poumons,  congestionnés  et  œdémateux,  offraient  des 
poinls  d*hépatisation,  par  territoires  circonscrits,  surtout 
aux  bases. 

Six  fois  sur  seize,  l'infection  à  trypanosome  s'est  com- 
pliquée d'infection  microbienne,  parfois  sans  qu'il  y  ait  eu 
intervention  opératoire  pratiquée  sur  les  sujets. 

C.  Les  trypanosomes  dans  le  sang  général.  —  Le  moment 
où  les  trypanosomes  apparaissent  dans  le  sang,  ou  du  moins 
y  sont  décelables  au  microscope,  a  varié  suivant  l'espèce 
animale,  suivant  les  sujets,  suivant  la  quantité  et  la  qualité 
de  la  matière  inoculée.  Chez  le  rat,  c'est  généralement  après 
2  jours  que  nous  avons  pu  constater  des  parasites  dans  le 
sang  de  la  queue,  parfois  dès  le  lendemain,  exceptionnel- 
lement le  6®  jour.  Chez  le  chien,  les  trypanosomes  se  sont 
montrés  un  peu  plus  tardivement  dans  le  sang  de  l'oreille 
(le  3'*  jour  en  moyenne,  et  deux  fois  le  9*  jour  seulement). 

A  partir  du  jour  où  les  trypanosomes  peuvent  être  décelés 
dans  le  sang  périphérique,  des  observations  journalières  ont 
permis  de  suivre  les  variations  de  leur  nombre. 

Chez  le  rat,  celui-ci  va  croissant  d'une  façon  assez  régu- 
lière jusqu'à  la  mort;  à  ce  moment,  les  parasites  peuvent 
atteindre  une  abondance  considérable,  tout  en  restant  au- 
dessous  du  nombre  des  globules  rouges. 

Chez  le  chien,  les  choses  se  passent  d'une  façon  un  peu 
différente.  Rarement  on  assiste  à  l'augmentation  progressive 
des  trypanosomes  jusqu'à  la  mort.  Le  plus  souvent,  leur 
nombre  décroit  dans  les  derniers  jours;  et  il  peut  arriver 
qu'on  n'en  trouve  plus  (ou  extrêmement  peu)  dans  le  sang 
prélevé  à  l'autopsie,  surtout  si  l'affection  s'est  prolongée 
anormalement.  On  peut  aussi  observer  des  oscillations  de 
la  richesse  du  sang  pendant  la  vie  ;  nous  avons  noté  ce  phé- 
nomène d'une  façon  nette  chez  trois  de  nos  animaux.  La 
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maladie  de  ces  sujets  a  présenté  une  durée  assez  longue  i20. 
30,  31  jours);  on  avait  vu  d  abord  une  augmentation  régu- 
lière du  nombre  des  trypanosomes  ;  puis,  vers  le  15*  ou  le 
17"^  jour,  on  assistait  à  une  chute  brusque,  après  laquelle  il 
était  difficile  de  retrouver  des  parasites  dans  le  sang;  ceux-ci 
y  réapparaissaient  peu  à  peu  ensuite,  pour  atteindre  un 
second  fastigium,  suivi  d'une  nouvelle  baisse,  et,  peu  après, 
de  la  mort.  Notons  qu'au  moment  du  premier  fastigium  le 
nombre  des  trypanosomes  a  toujours  été  plus  considérable 
qu'au  cours  du  second. 

L*infection  microbienne  s'est  montrée  comme  compli- 
cation dans  près  de  la  moitié  des  cas.  Elle  a  coïncidé  avec 
une  durée  anormale  de  la  maladie,  et  aussi  avec  une  pau- 
vreté remarquable  des  trypanosomes  dans  les  derniers  jours 
de  la  vie.  Nous  pensons  qu'il  y  a  là  une  relation  intéressante 
de  cause  à  effet.  Trois  fois  le  streptocoque,  une  fois  le  sta- 
phylocoque blanc,  ont  été  isolés  des  exsudats  ou  du  sang  de 
l'animal. 

Dans  les  préparations  de  sang  recueilli  au  cours  de 
l'infection,  même  lorsque  le  nombre  des  trypanosomes  est 
déjà  considérable,  on  ne  voit  que  des  parasites  en  parfaite 
intégrité  :  à  l'état  frais,  ils  sont  parfaitement  mobiles;  après 
dessiccation  et  coloration,  ce  sont  de  belles  formes  normales, 
parmi  lesquelles  on  trouve,  en  proportion  plus  ou  moins 
grande  suivant  les  cas,  des  individus  à  tous  les  stades  de  la 
division. 

Fréquemment  on  peut  trouver  les  éléments  déformés 
décrits  plus  haut  (formes  anormales,  formes  amiboïdes  de 
certains  auteurs).  Nous  pouvons  affirmer  que,  pour  la  très 
grande  majorité  du  moins,  ces  formes  ne  préexistent  pas 
dans  le  sang,  mais  résultent  d'un  artifice  de  préparation; 
sauf  exception,  elles  ne  s'observent  que  sur  les  bords  des 
préparations  ou  du  moins  dans  les  points  où  l'étalement  du 
sang  a  été  poussé  à  l'extrême. 

Des  éléments  en  voie  de  désintégration  peuvent  être 
cependant  constatés  dans  le  sang  recueilli  pendant  la  vie, 
du  moins  à  une  phase  avancée  de  l'infection  et  particuliè- 
rement chez  le  chien.  Dans  le  sang  d'un  sujet  de  cette  espèce, 
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une  heure  avant  la  mort,  aucun  trypanosomc  n'était  mobile  ; 
et,  après  coloration,  le  plus  grand  nombre  se  présentaient  à 
tous  les  stades  de  la  désintégration;  les  flagelles  libres 
étaient  abondants.  Chez  un  autre  chien,  nous  avons  constaté 
des  formes  de  désintégration  dans  le  sang  recueilli  la  veille 
de  la  mort.  Chez  le  rat,  il  nous  est  arrivé  aussi  de  rencon- 
trer, à  la  période  terminale  de  la  maladie,  des  éléments  en 
désintégration,  rares,  il  est  vrai,  au  milieu  des  parasites  nor- 
maux en  très  grande  majorité. 

Après  la  mort,  Tallération  des  trypanosomes  s'accentue 
beaucoup  et  très  rapidement.  C'est  là  un  phénomène  bien 
connu.  Laveran  et  Mesnil  ont  noté  que  le  pouvoir  infectant 
du  sang  s'affaiblit  rapidement  dans  les  heures  qui  suivent  la 
mort;  et  bien  d'autres  observateurs  ont  signalé  la  désinté- 
gration rapide  que  subissent  les  parasites  dans  les  vaisseaux 
du  cadavre.  Il  suffit  que  Tautopsie  soit  faite  un  pelit  nombre 
d'heures  après  la  mort,  pour  que  le  nombre  des  trypano- 
somes mobiles  ait  considérablement  diminué,  et  que  la  colo- 
ration décèle  tous  les  stades  de  la  désintégration  décrite  plus 
haut.  Le  degré  d'altération  est  d'ailleurs,  à  délai  égal  après 
la  mort,  plus  ou  moins  accentué  suivant  les  sujets.  Il  est 
remarquable  que  cette  désintégration  des  trypanosomes, 
post  mortem  ou  non,  porte  très  inégalement  sur  les  divers 
individus.  Très  fréquemment,  on  trouvera  dans  une  même 
préparation,  à  côté  d'éléments  en  désintégration  parfois  très 
prononcée,  d'autres  trypanosomes  parfaitement  intacts,  en 
pleine  vitalité.  L'hypothèse  la  plus  simple  qui  se  présente, 
c'est  que  les  divers  individus  possèdent  une  résistance  très 
inégale.  Nolons  que  les  éléments  en  division  ne  paraissent 
pas  particulièrement  résistants;  maintes  fois,  dans  des  try|.a- 
nosomes  en  désintégration  très  avancée,  on  constate  des 
stades  de  division  (double  noyau  et  double  centrosome). 

Mais  nous  tenons  à  bien  faire  remarquer  que  cette 
désintégration  des  trypanosomes  dans  le  sang  n'est  pas  un 
phénomène  exclusivement  cadavérique.  Il  n'est  pas  exact, 
comme  nombre  d'auteurs  paraissent  l'avoir  cru,  que  les  pa- 
rasites ne  se  détruisent  qu'après  la  mort  du  sujet;  la  désin- 
tégration post  mortem  n'est  que  l'accentuation  d'un  phéno- 
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mène  qui  débute  pendant  la  vie,  discret  et  tout  à  fait  terminal 
chez  le  rat,  plus  précoce  et  pouvant  être  plus  marqué  chez  le 
chien. 

Nous  avons  fait  une  fois  chez  le  chien  une  curieuse 
observation  à  ce  point  de  vue.  Une  heure  avant  la  mort,  les 
parasites  étaient  en  désintégrsttion  très  avancée;  les  prépa- 
rations du  sang  recueilli  deux  heures  après  la  mort  mon- 
traient un  nombre  de  parasites  intacts  relativement  plus 
considérable.  Cherchant  Texplication  de  ce  fait,  à  première 
vue  paradoxal,  nous  n'avons  pu  la  trouver  que  dans  une 
disparition  d'une  partie  des  éléments  désintégrés,  ceux-ci  et 
leurs  débris,  très  nombreux  avant  la  mort,  ayant  pu,  soit 
s'être  arrêtés  dans  certains  organes  pendant  Tagonie,  soit 
avoir  été  fixés  par  la  coagulation,  de  façon  à  laisser  les  élé- 
ments intacts  et  mobiles  dans  le  sérum  en  plus  forte 
proportion. 

Nous  avons  dit  que  chez  le  chien,  le  nombre  des  trypa- 
nosomes  dans  le  sang  pouvait  parfois  subir  une  baisse  con- 
sidérable. On  pourrait  s'attendre  à  constater,  à  ce  moment, 
de  nombreux  éléments  en  désintégration.  C'est  ce  qu'il  ne 
nous  a  pas  été  permis  de  vérifier.  Nous  avons  examiné 
attentivement  le  sang  recueilli  chez  un  chien,  un  jour  où  il 
s'était  brusquement  appauvri  après  avoir  été,  la  veille,  très 
riche.  Nous  n'y  avons  pas  constaté  la  présence  de  formes  de 
désintégration,  ni  d'aucune  forme  pouvant  être  rapportée 
aux  parasites,  en  dehors  de  quelques  rares  éléments  parfai- 
tement normaux. 

D.  Rate.  —  Sur  un  sujet,  rat  ou  chien,  mort  avec  un 
sang  très  riche  en  ti*ypanosomes,  recueillons  la  rate.  Avec 
la  pulpe  de  cet  organe,  préparons  des  frottis  très  minces, 
que  nous  colorons  au  Giemsa,  comme  il  a  été  dit  plus  haut. 
Puis,  comparons  cette  préparation  avec  celle  du  sang  du 
même  sujet  (fig.  7),  recueilli  au  même  moment  dans  le  cœur. 
Nous  serons  frappés  du  contraste. 

Dans  la  pulpe  de  rate,  on  ne  voit  rien  qui  ressemble  à  un 
trypanosome;  et  un  examen  superficiel  ferait  conclure  à 
l'absence  des  parasites.  Mais,  en  analysant  plus  attentive- 
ment les  préparations,  on  reconnaît  la  présence  de  petits 
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éléments  ronds  ou  elliptiques^  ayant  exactement  la  gran- 
deur,la  formé  et  les  caractères  de  coloration  des  noyaux  des 
trypanosomes  (fig.  8  et  9).  Manifestement,  ce  sont  des  para- 
sites réduits  à  leur  noyau.  Quelques-uns  sont  encore  entourés 
d'un  reste  de  corps  protoplasmique,  sans  flagelle;  parfois 
aussi,  on  voit  des  parasites  en  désintégration  moins  avancée, 


Fig.  1. 


mais  nettement  altérés,  et,  caractère  constant,  sans  flagelle 
visible.  Ces  parasites  encore  reconnaissables  ne  se  voient 
guère  que  dans  les  points  de  la  préparation  où  les  globules 
rouges  abondent.  Là  où  les  éléments  propres  de  la  rate  pré- 
dominent sur  les  hématies,  ces  formes  sont  très  rares,  et  Ton 
n'aperçoit  le  plus  souvent  que  des  noyaux  nus,  et  jamais  de 
flagelles.  Ces  noyaux  sont  pour  la  plupart  épars  au  milieu 
des  cellules,  à  distance  de  ces  dernières  :  ils  sont  manifes- 
tement libres.  Çà  et  là,  il  est  vrai,  nous  avons  parfois  ren- 
contré de  grosses  cellules  dont  le  protoplasma  renfermait  un 
ou  deux  petits  corps  exactement  semblables  à  ces  noyaux. 
Jamais  nous  n'avons  observé  dans  Tinlérieur  des  cellules 
spléniques  de  parasites  à  un  stade  moins  avancé  de  destruc- 
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tion.  Les  noyaux  nus  et  libres  sont  parfois  en  nombre  consi- 
dérable, émaillant  d'une  manière  élégante  les  points  les  plus 
clairs  de  la  préparation. 

Les  trypanosomes  sont  donc  dans  la  rate  l'objet  d  une 
destruction,  et  suivant  un  mode  un  peu  spécial,  en  ce  sens 
que  jamais  à  côté  des  noyaux  nous  ne  voyons  de  flagelles 
libres,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  la  désintégration 
habituelle  dans  le  sang  (fig.  4  et  5). 

11  ne  s'agit  pas  là  d'un  phénomène  cadavérique.  La  raie 


Fig.  8. 


recueillie  immédiatement  après  la  mort,  ou  chez  ranimai 
sacrifié  tout  à  fait  à  la  fin  de  la  maladie,  aux  approches  de 
la  mort,  donne  des  préparations  ayant  exactement  Taspect 
qui  vient  d'être  décrit.  Et,  si  Ton  intervient  à  un  stade 
moins  avancé,  alors  que  cependant  le  sang  est  déjà  riche 
en  parasites  (comme  nous  l'avons  fait,  soit  en  sacrifiant  les 
sujets,  soit,  chez  le  chien,  en  ponctionnant  l'organe),  on  con- 
state encore  une  différence  radicale  entre  les  préparations 
de  rate  et  de  sang  :  dans  la  rate,  aucun  trypanosome  ne  se 
montre  intact,  et  ce  ne  sont  encore  que  des  éléments  en 
désintégration  très  avancée  réduits  généralement  au  noyau. 
Seulement,  dans  ce  cas,  c'est-à-dire  lorsque  l'animal  a  été 
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sacrifié  pendant  la  période  d'état  derinfection,  ces  éléments 
sont  beaucoup  moins  abondants  qu'au  moment  de  la  mort  : 
ils  sont  en  petit  nombre,  par  comparaison  avec  ceux  du  sang, 
de  sorte  que  les  préparations  de  rate  contrastent  alors  dou- 
blement avec  celles  du  sang,  et  par  Tétat  des  parasites,  et  par 
leur  nombre.  Aux  périodes  moins  avancées  encore  de  l'in- 
fection, au  début  de  l'invasion  du  sang  par  les  trypanosomos, 


Pig.  0.  _  Microphotographie  d'un  frottis  de  rate  :  les  petits  éléments 
sont  des  noyaux  de  trypanosomes. 


les  frottis  de  rate  sont  absolument  dépourvus  de  tout  élé- 
ment pouvant  être  attribué  aux  parasites,  ou  bien  une 
recherche  patiente  permet  seulement  d'y  déceler  de  rares 
noyaux  nus  et  libres. 

Nous  avons  fait  parfois  des  préparations  avec  le  sang  de 
la  rate,  lorsque  la  chose  nous  a  été  possible  (le  plus  sou- 
vent l'organe  ne  laisse  pas  sourdre  de  sang  à  la  coupe).  Dans 
ce  cas,  les  éléments  morphologiquement  reconnaissables  sont, 
bien  entendu,  plus  nombreux;  mais  ce  sang  splénique  se 
montre  néanmoins  beaucoup  moins  riclie  que  le  sang  du 
cœur  ou  d'un  vaisseau  périphérique. 
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Nous  avons  recherché  enfin  quel  pouvait  être  Tétai  de  la 
mobilité  des  trypanosomes  dans  la  rate  :  pour  cela,  nous 
avons  examiné  un  peu  de  pulpe  fraîche  écrasée  entre  lame 
et  lamelle,  avec  ou  sans  addition  d'eau  salée.  Dans  un  cas 
(rat  mort  depuis  trois  heures),  la  préparation  ne  montrait 
aucun  contour  de  trypanosome,  et  on  n'y  apercevait  pas  le 
moindre  mouvement  parmi  les  éléments,  bien  que  les  trypa- 
nosomes du  sang  général  fussent  encore  mobiles.  Dans  un 
autre  cas  (rat  sacrifié),  les.  préparations  avaient  Taspect  sui- 
vant :  dans  des  régions  très  réfringentes,  composées  de  leu- 
cocytes en  nombre  considérable,  aucun  élément  n'était 
mobile  ;  à  côté,  et  par  places,  d  autres  zones,  formées  surtout 
de  globules  rouges,  étaient  agitées  par  le  fourmillement  des 
trypanosomes. 

Les  coupes  de  rate  ne  nous  ont  pas  donné  en  général  de 
bons  résultats.  Elles  nous  ont  montré  des  noyaux  libres  parmi 
les  cellules  de  la  pulpe,  mais  jamais  de  trypanosomes 
reconnaissables,  ni  dans  ces  points,  ni  même  dans  les  vais- 
seaux sanguins  dont  le  contenu  était  toujours  altéré. 

E.  Foie.  —  Les  frottis  de  foie  donnent  des  préparations 
qui  ne  ressemblent  en  rien  à  celles  de  la  rate.  Les  trypano- 
somes en  efifet  y  sont  nombreux.  En  faisant  des  numéra- 
tions approximatives,  plusieurs  fois  ils  nous  ont  paru  un 
peu  plus  nombreux,  par  rapport  aux  globules  rouges,  qu'ils 
n'étaient  dans  le  sang  du  cœur;  mais  l'écart  n'était  jamais 
très  notable,  et  chez  d'autres  animaux  on  ne  constatait  pas 
de  différences  appréciables. 

Parfois  nous  avons  cru  remarquer  dans  les  préparations 
une  abondance  de  formes  de  division. 

En  tout  cas  les  préparations  de  foie  font  contraste  avec 
celles  de  rate,  et  par  le  nombre  des  parasites,  et  par  leur  con- 
servation. Il  est  vrai  qu'on  pourra  y  constater  la  présence 
de  ces  éléments  déformés,  dont  nous  avons  parlé  plus  haut» 
ceux-ci  en  petit  nombre.  Plus  généralement,  on  rencontre 
des  trypanosomes  mal  colorés,  comme  granuleux,  plus 
étroits  que  les  normaux,  parfois  comme  rubanés,  avec  des 
llagclles  peu  distincts.  Nous  pensons  que  cet  aspect  est  dû 
à  une  altération  artificielle,  produite  au  moment  de  la  pré' 
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paration  même,  sans  doute  sous  Tinfluence  de  traces  de 
bile  mises  au  contact  des  parasites  par  la  dissociation  du 
tissu  hépatique.  Nous  connaissons,  en  effet,  Taction  puis- 
samment altérable  de  la  bile;  et,  d'autre  part,  au  lieu  de 
faire  une  préparation  par  frottis  ou  par  écrasement,  si  on 
examine  le  sang  du  foie  (sur  le  cadavre  on  en  obtient  faci- 
lement par  une  petite  incision,  sur  le  chien  vivant  par  une 
ponction),  on  constate  que  les  trypanosomes  ont  leurs  carac- 
tères normaux.  Toutefois,  on  peut  rencontrer,  soit  dans  les 
préparations  de  sang,  soit  dans  les  frottis,  quelques  noyaux 
de  trypanosomes  nus,  mais  toujours  en  petit  nombre,  au 
milieu  d'une  quantité  infiniment  plus  considérable  d'élé- 
ments entiers. 

Attend-on  que  les  parasites  soient  plus  ou  moins  désin- 
tégrés dans  le  cœur  ou  dans  les  vaisseaux,  examine-t-on 
l'état  du  foie  à  cette  période,  on  obtient  des  préparations 
qui  souvent  ne  diffèrent  guère  de  celles  du  foie  pris  dans 
la  période  d'état.  Soit  qu'on  colore  le  sang  du  foie,  soit  que, 
pour  les  frottis  du  tissu  hépatique,  on  fasse  abstraction  de 
l'altération  banale  dont  nous  venons  de  parler,  pour  ne 
considérer  que  la  désintégration  caractéristique,  on  constate 
presque  toujours  que  les  parasites  sont  mieux  conservés 
que  dans  le  sang  général,  et  que  leur  désintégration  post 
mortem  est  plus  lente. 

Donc,  non  seulement  dans  le  foie  les  trypanosomes  ne 
sont  pas  l'objet  de  cette  destruction  intense  que  nous  consta- 
tons dans  la  rate,  mais  ils  paraissent  se  conserver  plutôt 
mieux  que  dans  les  vaisseaux. 

F.  Poumons.  —  Nous  avons  fait  un  petit  nombre  d'obser- 
vations sur  le  sang  recueilli  par  piqûre  ou  incision  du 
poumon;  il  donne  des  préparations  qui  ne  diffèrent  pas 
sensiblement  de  celles  du  sang  du  cœur.  II  nous  est  arrivé 
plusieurs  fois  d'y  noter,  par  des  numérations  approxima- 
tives des  parasites,  une  légère  prédominance  de  nombre.  En 
tout  cas,  les  trypanosomes  qu'on  y  observe  ne  diffèrent  pas 
de  ceux  du  sang  général,  et,  tant  que  ces  derniers  sont 
intacts,  ceux  du  poumon  conservent  aussi  leur  intégrité. 

G.  Vaisseaux  divers.  —  Nous   avons  jugé   intéressant 
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d'examiner  comparativement,  au  poiat  de  vue  du  nombre 
et  de  l'état  des  parasites,  le  sang  du  cœur  droit  et  du  cœur 
gauche,  ainsi  que  celui  de  différents  territoires  vasculaires: 
vaisseaux  spléniques,  veines  porte,  mésentérique,  sus- 
hcpatiquc,  cave  inférieure,  etc.,  afin  de  voir  si  nous  pour- 
rions trouver,  dans  la  richesse  relative  en  parasites,  ou  dans 
les  caractères  de  ces  derniers,  de  nouvelles  indications  sur 
les  lieux  de  puUulation  ou  de  destruction.  Nous  n'avons  pas 
relevé  dans  le  nombre  de?  parasites  de  différences  dignes 
d'êlre  notées,  en  ce  qui  concerne  les  deux  cœurs.  Si  chez 
certains  sujets  on  relevait  une  légère  différence  dans  un 
sens,  d'autres  sujets  donnaient  une  différence  en  sens 
inverse.  Il  ne  ressort  rien  non  plus  de  frappant  de  Texamen 
du  sang  des  vaisseaux  mésentérique,  porte,  sus-hépatique, 
comparé  à  celui  de  la  veine  cave  inférieure  ou  de  la  veine 
d'un  membre  ou  du  cœur. 

Plus  particulièrement  intéressantes  étaient  nos  observa* 
tions  sur  les  vaisseaux  spléniques.  Elles  ont  été  faites  sur 
deux  chiens  eu  pleine  infection.  Le  nombre  des  parasites 
était  sensiblement  le  même  dans  le  sang  de  l'artère  et  de 
la  veine;  dans  l'un  et  l'autre  vaisseau  les  trypanosomes 
étaient  normaux,  et  le  sang  de  la  veine  ne  paraissait  pas 
contenir  de  débris. 

H.  Moelle  osseuse.  —  Nous  n'avons  que  rarement  examiné 
la  moelle  osseuse.  Nous  avons  vu,  chez  un  chien  autopsié 
peu  après  la  morl,  les  trypanosomes  altérés,  en  coïncidence 
avec  une  désintégration  très  avancée  dans  le  sang,  mais  bien 
mieux  conservés  cependant  que  dans  la  rate.  Chez  un  autre 
sujet  de  la  même  espèce,  sacrifié,  la  moelle  contenait  des 
trypanosomes  nombreux  et  de  caractères  normaux,  avec  des 
éléments  ronds  qu'on  hésita  à  interpréter  comme  des  noyaux 
nus.  Mais,  dans  un  dernier  cas,  la  préparation  particulière- 
ment réussie  montrait  exclusivement  des  noyaux  libres  au 
milieu  des  éléments  normaux  de  la  moelle;  il  s'agissait  d'un 
rat  mort  depuis  trois  heures  et  dont  les  trypanasomes  étaient 
encore  mobiles  dans  le  sang. 

I.  Ganglions  lymphatiques,  etc.  —  A  l'autopsie  de  plusieurs 
de  nos  animaux,  nous  avons  recherché   les  trypanosomes 
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dans  les  ganglions,  notamment  en  nous  adressant  aux  gan- 
glions lombaires  du  côté  correspondant  à  Tinoculation. 
Dans  tous  les  cas,  nous  avons  constaté  que  les  trypanosomes 
intacts  étaient  absents,  sauf  dans  les  points  de  la  prépara- 
tion particulièrement  riches  en  globules  rouges  :  ou  bien 
Ton  ne  trouvait  pas  d'éléments  pouvant  être  rapportés  aux 
parasites,  ou  bien  c'étaient  des  noyaux  nus  mêlés  à  des 
trypanosomes  en  désintégration  plus  ou  moins  avancée  et 
sans  flagelle.  Il  nous  est  arrivé  de  constater  quelquefois  des 
noyaux  inclus  dans. les  phagocytes  mononucléaires.  Les 
préparations  ressemblent  beaucoup  à  celles  de  la  rate,  sauf 
que,  au  môme  stade  de  Tinfection,  les  noyaux  nus  ou  les 
éléments  en  voie  de  désintégration  sont  moins  nombreux 
dans  les  frottis  de  ganglions  que  dans  ceux  de  la  rate. 

Une  seule  fois,  un  ganglion  contenait  des  trypanosomes 
en  quantité  relativement  plus  grande  qu'ils  n'étaient  dans 
le  sang,  par  rapport  aux  hématies  contenues  dans  lu  pré- 
paration :  il  s'agissait  d'un  rat  sacrifié  deux  jours  après 
rinoculation,  et  c'était  le  ganglion  du  territoire  lympha- 
tique de  cette  inoculation.  Le  môme  ganglion,  chez  deux 
autres  sujets  sacrifiés,  l'un  au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
l'autre  deux  jours  après  l'inoculation,  donna  des  prépara- 
lions  dans  lesquelles  les  trypanosomes  étaient  absents. 

Plusieurs  fois,  nous  avons  examiné  des  frottis  de  paroi 
intestinale,  dans  le  but  de  rechercher  les  parasites  dans  le 
tissu  adénoïde.  Nous  avons  constaté,  soit  l'absence  de  trypa- 
nosomes, soit  des  débris  sous  forme  de  noyaux  nus  rappe- 
lant ceux  de  la  rate. 

Dans  un  petit  nombre  de  cas,  nous  avons  fait  également 
des  frottis  d'épiploon  ;  nous  y  avons  rencontré  des  trypa- 
nosomes normaux,  dont  la  présence  coïncidait  avec  celle 
de  globules  rouges,  et  une  fois  des  parasites  en  voie  de 
désintégration  plus  avancée  que  dans  le  sang. 

J.  Divers  liquides  normaux  ou  pathologiques.  —  Dans  le 
liquide  péritonéal,  les  trypanosomes  peuvent  être,  suivant 
les  cas,  présents  ou  absents.  Plusieurs  fois,  nous  y  avons 
constaté  des  trypanosomes,  de  caractères  normaux  d'ailleurs, 
hors  de  proportion  avec  le  nombre  des  hématies.  Le  plus 
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souvent,  ca  dehors  de  la  présence  des  globules  rouges,  le 
microscope  ne  décelait  pas  la  présence  de  parasites.  Daos 
la  figure  6,  nous  avons  représenté  des  formes  monstrueuses 
en  voie  de  désintégration,  obtenues  à  la  suite  d'une  ponc- 
tion de  la  région  hépatique,  chez  un  chien  atteint  d^ascite; 
mais  nous  ne  pouvons  pas  affirmer  que  c'est  bien  du  liquide 
péritonéal  que  nous  avons  retiré. 

Nous  avons  examiné  une  fois  le  liquide  pleural  d'un  chien; 
la  recherche  des  trypanosomes  fut  négative.  Chez  le  même 
chien,  sacrifié  en  pleine  infection  le  28^  jour,  le  sang  étant 
à  ce  moment  assez  pauvre  en  parasites,  nous  avons  recueilli 
la  lymphe  du  canal  thoracique,  le  contenu  d'un  chylifère  et 
le  liquide  céphalo-rachidien.  La  lymphe  du  canal  thoracique 
était  riche  en  trypanosomes  ;  dans  le  chylifère  au  contraire, 
ils  étaient  pour  ainsi  dire  absents.  Le  liquide  céphalo-rachi- 
dien contenait  quelques  trypanosomes,  en  nombre  moindre 
que  ceux  du  sang,  mais  relativement  élevé  par  rapport  à 
celui  des  globules  rouges.  Une  partie  était  en  voie  de  désin- 
tégration. 

Chez  deux  rats,  sacrifiés  le  lendemain  de  l'inoculation, 
nous  avons  examiné  la  sérosité  recueillie  au  lieu  même  de 
l'injection  :  les  trypanosomes  y  étaient  présents,  en  nombre 
beaucoup  plus  considérable  que  dans  le  sang.  Les  formes  de 
division  ne  se  montraient  pas  particulièrement  abondantes. 
Chez  un  troisième  rat,  sacrifié  plus  tardivement  (deux  jours 
après  l'inoculation),  la  prédominance  du  nombre  dans  la 
sérosité  locale  par  rapport  au  sang  n'existait  plus. 

Nous  avons  étudié  une  fois  la  sérosité  provenant  d'une 
incision  pratiquée  sur  l'oreille  d'un  chien  fortement  œdé- 
matiée;  elle  renfermait  des  trypanosomes  en  nombre  équi- 
valent à  celui  du  sang. 

Le  pus  contenu  dans  les  pustules  d'un  chien  ne  renfer- 
mait pas  de  trypanosomes. 

Chez  un  cobaye,  mort  avec  un  abondant  épanchement 
sanguin  dans  le  péritoine,  provenant  vraisemblablement 
d'une  rupture  de  la  rate,  le  sang  épanché  ne  contenait  aucun 
trypanosome  intact,  mais  en  grande  quantité  des  débris  de 
désintégration  très  avancée  (flagelles  et  noyaux),  alors  que 
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dans  le  sang  du  cœur  les  parasites  étaient  encore  presque 
tous  intacts.  (Nous  n'avons  fait  jusqu'ici  aucune  allusion, 
ni  aux  cobayes,  ni  aux  lapins  qui  ont  servi  à  nos  expé- 
riences, parce  que  leur  nombre  est  encore  trop  restreint.) 

Nous  avons  eu  plusieurs  fois  l'occasion  d'examiner  du 
saag  de  fœtus,  soit  chez  le  chien,  soit  chez  le  rat,  infectés  de 
trypanosomes.  L'examen  microscopique  est  resté  chaque 
fois  négatif;  et  l'inoculation  de  ce  sang  au  rat,  pratiquée 
dans  un  cas,  est  demeurée  également  sans  résultat. 


CHAPITRE   III 

INTERPRÉTATION    DES    FAITS.     —     ESSAI     DE    PHYSIOLOGIE 
PATHOLOGIQUE 

Les  Lrypanosomes  du  nagana,  introduits  chez  un  animal 
sensible,  sont  soumis  à  un  double  processus,  d'une  part  de 
multiplication,  d'autre  part  de  destruction.  Ces  deux  pro- 
cessus sont  dans  une  certaine  mesure  simultanés. 

A.  Multiplication,  Infection  de  r organisme,  —  t.  Tout 
d'abord,  que  deviennent  les  trypanosomes  injectés?  Se  mul- 
tiplient-ils  localement?  et  par  quelle  voie  (lymphatique  ou 
sanguine)  se  fait  leur  pénétration?  Nos  observations  ne 
nous  permettent  pas  de  répondre  d'une  façon  catégorique  à 
ces  questions. 

La  présence  de  trypanosomes  dans  la  sérosité  sous- 
cutanée,  au  lieu  même  dû  l'injection,  le  lendemain  de  celte 
dernière,  peut  à  la  rigueur  s'expliquer  par  la  persistance 
d  une  partie  des  éléments  injectés  eux-mêmes  (le  sérum 
d'un  sujet  neuf  y  nous  le  verrons,  conserve  bien  les  trypa- 
nosomes}. Plus  probablement,  elle  est  due  à  une  multipli- 
cation in  situ  :  il  est  vrai  que  nous  n'y  avons  pas  remarqué 
un  nombre  insolite  des  formes  de  division  ;  mais  l'observa- 
tion  que  nous  avons  faite  sur  le  liquide  d'œdème  démontre 
que  les  trypanosomes  peuvent  pulluler  dans  les  mailles  du 
tissu  conjonctif. 
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En  ce  qui  concerne  les  voies  de  cheminement  ou  de  péné- 
tration, le  fait  que  des  trypanosomes  peuvent  être  constatés 
dans  un  ganglion  lymphatique  du  territoire  de  Tinoculalion 
prouve  qu'une  partie  des  parasites  sont  entraînés  dans  les 
voies  de  la  lymphe,  ce  qui  paraît  a  priori  inévitable.  Il  o>l 
vraisemblable  que,  dans  ce  cheminement,  ils  peuvent  m» 
multiplier  dans  les  vaisseaux  lymphatiques,  étant  donnée 
notre  observation  sur  le  canal  thoracique.  Mais  les  gan- 
glions qu'ils  rencontrent  sur  leur  passage  peuvent-ils  élrc 
des  foyers  de  pullulation?  Nous  ne  le  pensons  pas  :  les 
parasites  que  nous  avons  pu  voir  une  fois  dans  un  ganglion 
étaient  envoie  d'altération.  Les  ganglions  étant  au  contraire 
des  centres  d'arrêt  et  de  destruction,  les  trypanosomes 
engagés  dans  les  voies  lymphatiques  sont  dans  de  mauvaises 
conditions  pour  envahir  l'organisme.  On  comprendrait  sans 
doute  que,  dans  le  cas  d'une  inoculation  abondante,  une 
partie  des  parasites  puissent  échapper  aux  barrières  gan- 
glionnaires; mais  on  sait  que  l'inoculation  est  suivie  de 
succès  même  si  on  réduit  considérablement  le  nombre  des 
trypanosomes  injectés.  Et,  comme  il  est  avéré  d'autre  pari 
que  le  milieu  sanguin  convient  merveilleusement  à  ces  para- 
sites, il  nous  paraît  très  probable  qu'une  partie  des  éléments 
injectés  réussissent  à  s'insinuer  tout  d'abord  dans  les  canaux 
sanguins  (pénétration  sans  doute  facilitée  par  leurs  mouve- 
ments  actifs),  et  que  ce  sont  eux  qui  sont  les  principaux 
agents  de  l'infection.  Contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour 
les  infections  bactériennes,  la  voie  sanguine  primerait  ici  la 
voie  lymphatique  comme  voie  efficace  de  l'infection. 

2.  Une  fois  dans  la  circulation  sanguine,  quels  vont 
être  les  lieux  de  multiplication  des  trypanosomes? 

La  première  remarque  à  faire  est  que  les  parasites  se 
répartissent  dans  le  sang  d'une  façon  à  peu  près  uniforme. 
Nous  ne  constatons  pas  ici  ce  phénomène  qui  suit  l'intro- 
duction des  bactéries  dans  la  voie  sanguine,  la  rétention 
immédiate,  temporaire  ou  non,  par  certains  parenchymes, 
notamment  la  rate  et  le  foie.  Nous  ne  voyons  pas  les  trypa- 
nosomes se  fixer  dans  ces  viscères  :  dès  le  début  de  l'in- 
fection, la  rate  est  excessivement  pauvre  en  parasites,  et 
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le  sang  du  foie  ne  nous  a  pas  paru  à  ce  moment  plus  riche 
que  le  sang  général. 

La  fréquence,  dans  le  sang,  des  individus  en  voie  de 
division  et  à  tous  les  stades  de  ce  processus,  est  un  argument 
sérieux  en  faveur  de  la  puUulation  dans  le  sang  circulant 
lui-même. 

Cela  n*empècherait  pas  qu'une  multiplication  particuliè- 
rement active  pût  avoir  lieu  dans  les  réseaux  capillaires  ou 
les  mailles  de  certains  tissus.  Cette  hypothèse  parait  tout 
d'abord  avoir  contre  elle  nos  essais  de  numération,  témoi- 
gnant d'une  richesse  sensiblement  égale  de  la  petite  et  de 
la  grande  circulation,  ainsi  que  des  divers  vaisseaux  viscé- 
raux ou  périphériques  que  nous  avons  examinés.  Mais,  à 
vrai  dire,  ce  résultat  ne  suffit  pas  à  trancher  la  question; 
en  raison  de  la  rapidité  de  la  circulation,  une  prolifération 
peut  fort  bien  avoir  lieu  dans  un  organe  sans  amener,  dans 
le  sang  efférent,  un  excès  de  richesse  suffisant  pour  être 
appréciable  par  le  mode  d'investigation  auquel  nous  avons 
eu  recours. 

La  ra/^  joue-t-elle  le  rôle  de  foyer  de  pullulation?  Assu- 
rément non.  A  la  lecture  des  publications  concernant  les 
trypanosomiases  expérimentales,  on  remarque  que  divers 
auteurs  ont  pu  avoir  cette  idée  préconçue,  et  qu'ils  ont  dû 
l'abandonner  en  présence  de  leurs  constatations.  Wellens- 
ladt  et  Fellmer,  il  est  vrai,  disent  que  la  rate  pourrait  bien 
être  un  lieu  de  conservation  pour  certaines  formes  durables 
des  trypanosomes;  mais  les  observations  qu'ils  donnent  à 
l'appui  de  cette  manière  de  voir,  qu'ils  n'expriment  d'ail- 
leurs qu'avec  réserve,  n'entraînent  nullement  la  conviction. 
La  rareté  constante  et  frappante  des  trypanosomes  dans  cet 
organe,  à  tous  les  stades  de  la  maladie,  nous  autorise  à  re- 
pousser formellement  l'hypothèse  d'après  laquelle  cet  or- 
gane serait  un  foyer  de  pullulation. 

Nous  ne  sommes  pas  aussi  affirmatifs  au  sujet  du  foie. 
Une  certaine  prédominance  du  nombre  des  parasites,  plu- 
sieurs fois  constatée,  dans  la  période  d'état  de  l'infection, 
parfois  aussi  un  nombre  particulièrement  grand  de  formes 
de  division,,  nous  portent  à  considérer  que  cet  organe  pour- 
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rait  bien  être  un  foyer  de  multiplication  particulièrement 
active. 

En  ce  qui  concerne  la  moelle  osseuse,  le  trop  petit  nombre 
de  nos  observations  ne  nous  autorise  pas  à  formuler  une 
opinion. 

Ajoutons  qu'il  n'y  a  certainement  pas  lieu  de  mettre  les 
ganglions  lymphatiques  au  nombre  des  foyers  de  pullula- 
tion.  Toutefois,  la  lymphe  des  canaux,  du  moins  des  gros 
canaux  voisins  de  la  circulation  sanguine  (canal  thoracique), 
peut  cultiver  les  trypanosomes.  De  même,  accessoirement, 
le  liquide  d'œdème.  Quant  aux  séreuses,  elles  paraissent 
pouvoir  aussi,  sans  doute  si  des  effractions  vasculaires  les 
ont  largement  ensemencées,  constituer  des  lieux  de  pullula- 
tion.  Mais  ces  divers  foyers  de  multiplication  sont  acces- 
soires; la  multiplication  dans  le  sang  (sang  général  ou  par- 
ticulièrement sang  de  certains  réseaux  capillaires)  est  la 
seule  constante  et  nécessaire. 

Quant  à  la  forme  sous  laquelle  se  fait  la  prolifération 
des  parasites  dans  l'organisme  infecté,  rien  ne  nous  autorise 
à  accepter  l'hypothèse  de  certains  auteurs,  d'après  laquelle 
elle  comporterait  des  stades  évolutifs  plus  ou  moins  compli- 
qués. Les  formes  anormales,  considérées  comme  telles  par 
Bradford  et  Plimmer,  celles  que  Provazek  représente  et 
auxquelles  il  donne  aussi  cette  signification,  sont  pour  nous 
des  états  de  souffrance;  et,  d'accord  avec  Laveran  et  Mesnil, 
nous  estimons  que  la  multiplication  du  Tn/p.  Brucei,  chez  le 
chien  et  chez  le  rat,  se  fait  uniquement  par  le  procédé  de  la 
division  bien  souvent  décrit  et  dont  nous  avons  dit  quelques 
mots  (abstraction  faite  du  rôle  qui  peut  revenir  à  un  phéno- 
mène de  conjugaison,  et  toute  réserve  gardée  sur  ce  qui  peut 
se  passer  chez  les  hôtes  intermédiaires  et  dont  nous  ne  nous 
occupons  pas). 

Nous  ferons  une  dernière  réflexion  :  il  est  remarquable 
que  ces  parasites  peuvent  pulluler  dans  les  séreuses,  dans 
le  liquide  d'œdème,  dans  le  canal  thoracique,  c'est-à-dire 
dans  des  milieux  très  pauvres  en  oxygène. 

B.  Destruction;  trypanolyse.  Défense  de  l* organisme. — 
1 .  La  destruction  des  trypanosomes  coïncide,  avons-nous  dit. 
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avec  leur  multiplication.  Dans  tout  le  cours  de  l'infection,  en 
effet,  et  dès  le  début,  tandis  que  les  parasites  prolifèrent 
dans  le  sang,  ils  sont  détruits  par  certains  organes,  eu  pre- 
mier lieu  par  la  rate.  Les  très  nombreuses  observations  que 
nous  avons  faites  sur  cet  organe,  et  dont  nous  avons  donné 
le  résultat  dans  le  chapitre  précédent,  ne  laissent  aucun 
doute  à  cet  égard. 

Le  rôle  destructeur  de  la  rate  semble  avoir  échappé  aux 
premiers  observateurs;  et,  s'il  est  signalé  dans  plusieurs 
mémoires,  c'est  d'une  façon  incidente,  et  sans  que  les  auteurs 
en  soulignent  l'intérêt.  Les  trypanosomes  sont  manifeste- 
ment, dans  la  rate,  l'objet  d'une  désintégration  très  active, 
d'une  sorte  de  fonte,  qui  parait  porter  d'abord  sur  le  flagelle 
et  le  corps  protoplasmique,  mettant  en  liberté  le  noyau.  Vu 
la  rareté  des  noyaux  dans  les  frottis  de  rate  pendant  une 
bonne  partie  de  l'infection,  et  leur  accumulation  tout  à  fait 
à  la  fin,  il  est  légitime  de  penser  que,  tant  que  la  rate  fonc- 
tionne bien,  le  processus  s'achève  par  la  destruction  des 
noyaux,  tandis  que,  si  l'organe  voit  s'épuiser  son  pouvoir 
destructeur  ou  bien  a  affaire  à  un  trop  grand  nombre  de 
parasites,  elle  ne  provoque  qu'une  trypanolyse  incomplète 
s'arrétant  au  stade  «  noyaux  nus  ». 

11  s'agit  avant  tout  d'un  processus  extra-cellulaire.  Le 
rôle  de  la  phagocytose  n'est  pas  nul  ;  nous  l'avons  nous-mêmes 
constaté.  Mais  les  phagocytes  nous  paraissent  se  borner  à 
attaquer  les  trypanosomes  déjà  en  voie  de  désintégration.  En 
tout  cas,  leur  rôle  n'est  pas  exclusif;  et  certainement  nombre 
de  parasites,  sinon  tous,  meurent  et  se  dissolvent  au  moins 
en  partie,  à  distance  des  cellules,  la  destruction  des  résidus 
pouvant  être  achevée  par  les  phagocytes.  Sauerbeck^  un 
des  observateurs  qui  ont  le  plus  explicitement  signalé  le 
pouvoir  destructeur  de  la  rate,  insiste  sur  la  phagocytose; 
cependant,  la  lecture  de  ses  descriptions  montre  qu'il  a  vu 
la  désintégration  extra-cellulaire,  mais  il  la  néglige  pour 
exagérer  l'importance  de  la  phagocytose. 

Le  pouvoir  «  trypanolytique  »  de  la  rate  peut  d'ailleurs 

1.  Sauiruck,  loc.  cil. 
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se  manifester  in  vitro.  Extrayons  aseptiquement  la  rate  d'un 
sujet  (chien  ou  rat)  sain;  broyons-la  avec  une  très  petite 
quantité  d'eau  salée;  mettons  le  suc  ainsi  obtenu  en  contact 
avec  du  sang  riche  en  trypanosomes.  Au  bout  d'un  certain 
nombre  d'heures,  les  trypanosomes  sont  détruits  et  réduits 
au  noyau.  On  peut  suivre  Texpérience  sous  le  microscope 
et  contrôler  ses  résultats  avec  des  préparations  témoins. 
Pour  cela  il  suffit  d'effectuer  le  mélange  en  ajoutant  à  une 
goutte  de  sang  riche  en  trypanosomes  une  goutte  de  suc  de 
rate,  entre  lame  et  lamelle  soigneusement  bordée  de 
paraffine.  Les  trypanosomes  de  la  préparation  témoin  res- 
tent longtemps  mobiles;  parfois,  au  bout  de  dix-huit  heures, 
on  voit  des  formes  parfaitement  reconnaissables  à  leurs 
contours,  être  encore  animées  de  faibles  mouvements.  Ceux 
qui  ont  été  mélangés  avec  du  suc  de  rate  se  sont  imnaobi- 
lises  d'une  façon  bien  plus  précoce  et  n'ont  pas  tardé  à 
devenir  invisibles  sur  ces  préparations  non  colorées.  Si  on 
arrête  alors  l'expérience,  vers  la  vingtième  heure  par 
exemple,  et  si  on  colore  au  Giemsa  les  préparations,  rapide- 
ment desséchées,  puis  fixées  à  l'alcool  absolu,  on  trouve 
dans  la  préparation  témoin  des  trypanosomes  encore  nor- 
maux, d'autres  en  voie  de  désintégration  suivant  le  mode 
habituel;  dans  la  préparation  additionnée  de  suc  de  rate, 
au  contraire,  on  ne  rencontre  que  des  débris,  au  milieu 
desquels  on  reconnaît  des  noyaux  libres,  et,  si  l'expérience 
est  bien  réussie,  cette  préparation  rappelle  l'aspect  donné 
par  les  frottis  de  rate  des  animaux  ayant  succombé  à  la 
trypanosomiase. 

Nous  avons  repété  plusieurs  fois  cette  expérience.  Nous 
avons  toujours  abouti  à  un  résultat  probant;  mais  il  faut  re- 
marquer qu'un  certain  nombre  de  facteurs  peuvent  en  rendre 
la  réalisation  difficile.  Il  importe  par  exemple  d'emprunter 
le  sang  à  un  animal  peu  rapproché  de  la  période  terminale  : 
en  effet,  le  pouvoir  trypanolytique  du  sérum  peut,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin,  être  très  considérable  h  ce  stade 
de  la  maladie,  et,  dans  ce  cas,  on  peut  voir  marcher  très 
vite  la  désintégration  dans  la  préparation  témoin;  il  est  vrai 
qu'elle  se  produit  alors  selon  le  mode  habituel  avec  flagelles 


CONTRIBUTION   A   L'kTUDE  DES  TRYPANOSOHIASES.  481 

libres.  De  plus  il  importe,  surtout  en  été,  d'opérer  très  asop- 
tiqucment,  sous  peine  de  voir  les  bactéries  se  développer 
dans  les  liquides  observés  et  troubler  les  résultats  de  Tex- 
périence  (le  mélange  de  suc  de  rate  s'enrichit  moins  vite  en 
bactéries  que  le  sang  pur  de  la  préparation  témoin).  Il  serait 
préférable,  lorsque  la  température  du  laboratoire  est  élevée, 
de  mettre  les  préparations  à  la  glacière.  Enfin,  nous  conseil- 
lerons d'opérer  avec  une  rate  exsangue,  et  par  conséquent 
de  saigner  Tanimal  sain  (chien  ou  rat)  qui  doit  la  fournir. 
De  cette  façon,  on  a  moins  à  se  préoccuper  du  rôle  du 
sang  dans  l'expérience.  De  quelque  façon  qu'on  opère, 
la  rate  donne  très  peu  de  liquide  à  la  trituration  et  il  est 
toujours  nécessaire  d'ajouter  quelques  gouttes  d'eau  salée 
stérile. 

Il  y  a  sans  doute  un  rapport  entre  le  fonctionnement  de 
la  rate  comme  centre  de  destruction  des  parasites  et  son 
hypertrophie.  L'idée  qui  a  été  émise  par  quelques-uns,  que 
l'augmentation  du  volume  de  la  rate  était  liée  à  la  puliula- 
tion  des  parasites  dans  cet  organe,  ne  se  vérifie  pas.  Avec 
Sauerbeck,  nous  considérons  cette  augmentation  de  volume 
de  l'organe  comme  étant  en  rapport  avec  son  activité  des- 
tructrice; et  ce  rapport  peut  être  double,  la  destruction  des 
parasites  dans  la  pulpe  splénique  provoquant  l'hypertrophie, 
qui  à  son  tour  vient  permettre  à  l'organe  de  détruire  un 
plus  grand  nombre  d'éléments.  Quoique  l'auteur  que  nous 
venons  de  citer  attribue  l'hypertrophie  aux  grosses  cellules, 
ayant  pour  lui  la  signification  de  phagocytes,  rien  n'empêche 
que  cette  suractivité  cellulaire  ne  puisse  être  liée  aussi  à  un 
processus  de  destruction  extra-cellulaire. 

Une  fois,  nous  avons  trouvé  l'organe  splénique  en  défaut. 
Dans  les  frottis  de  rate  d'un  rat,  les  trypanosomes,  plus  ou 
moins  bien  conservés,  étaient  nombreux,  et  à  côté  d'eux  se 
voyaient  des  bactéries  en  grande  abondance.  Vraisemblable- 
ment la  présence  des  bactéries  était  la  cause  de  cette  conser- 
vation absolument  exceptionnelle  ;  le  pouvoir  préventif  de 
la  rate  avait  probablement  été  vaincu  par  la  coexistence 
d'une  double  infection  et  s'était  trouvé  au-dessous  de  sa 
tâche. 
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Certaines  observations,  citées  plus  haut,  semblent  tout 
d'abord  mal  s'accorder  avec  le  rôle  que  nous  attribuons  à  la 
rate;  ce  sont  celles  qui  concernent  l'état  du  sang  des  vais- 
seaux spléûiques,  chez  des  chiens  en  pleine  évolution  de  la 
maladie  :  la  veine  splénique  était  sensiblement  aussi  riche 
en  parasites  et  ne  semblait  pas  contenir  de  débris  de  trypa- 
nosomes.  Mais,  si  une  infériorité  de  nombre  ou  la  présence 
de  résidus  de  désintégration  eussent  constitué  de  sérieux 
arguments  pour  la  destruction  intra-splénique,  l'absence  de 
ces  constatations  ne  permet  pas  de  conclure  contre.  On  con- 
çoit que  les  parasites  puissent  se  détruire  dans  la  rate  sans 
verser  de  résidus  dans  le  sang  efférent  de  l'organe,  du 
moins  en  quantité  suffisante  pour  ne  pas  échapper  à  l'exa- 
men microscopique.  Au  point  de  vue  du  nombre,  étant 
donné  que  le  procédé  de  numération  dont  nous  disposions 
ne  permet  pas  de  saisir  des  différences  légères,  il  résulterait 
seulement  de  nos  observations  que  le  nombre  de  parasites 
retenus  par  l'organe  est  faible  par  rapport  aux  éléments  qui 
le  traversent.  Il  ne  faut  pas  oublier  qu'à  ces  éléments  rete- 
nus s'en  ajoutent  incessamment  de  nouveaux,  et  que  le  phé- 
nomène prend  de  l'importance  par  sa  continuité.  L'arrêt 
d'une  partie  seulement  des  parasites  qui  abordent  la  rate 
est  du  reste  en  rapport  avec  le  fait  que,  du  moins  chez  nos 
animaux  d'expériences,  la  maladie  progresse  malgré  le  pro- 
cessus de  destruction  qui  s'opère  dans  cet  organe. 

D'autres  organes  partagent  avec  la  rate  ce  rdle  de  foyers 
destructeurs  :  ce  sont  les  ganglions  lymphatiques,  et  proba- 
blement le  tissu  adénoïde  de  l'intestin  ;  et  cela,  sans  doute 
aussi  dans  tout  le  cours  de  l'infection.  En  ce  qui  concerne 
les  ganglions,  ils  accusent  leur  rôle  de  défense,  comme  la 
rate,  en  s'hypertrophiant,  particulièrement  ceux  du  territoire 
de  l'inoculation,  comme  nous  l'avons  constaté  du  moins  chez 
le  rat. 

Le  foie  se  comporte  d'une  tout  autre  manière.  La  plupart 
des  observateurs  n'ont  pas  suffisamment  vu  la  différence 
considérable  qui  existe  entre  le  foie  et  la  rate;  et  plusieurs 
semblent  assimiler  les  deux  organes  dans  leur  manière 
d'être  à  l'égard  des  trypanosomes.  Cependant,  on  voit  dans 
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le  mémoire  de  Sauerbeck*  que,  tout  en  rapprochant  le  foie 
et  la  rate  au  point  de  vue  de  leur  rôle  phagocylaire,  il  a  la 
plus  grande  peine  à  rencontrer  dans  le  foie  des  indices  de 
destruction.  La  méconnaissance  de  la  différence  entre  les 
deux  organes  tient  sans  doute  en  partie  aux  altérations  arti- 
ficielles des  trypanosomes,  sur  lesquelles  nous  avons  insisté, 
et  dont  il  y  a  lieu  de  se  méfier  surtout  pour  les  frottis  de 
foie.  La  différence  entre  les  deux  organes  est  radicale  :  s'il 
nous  est  arrivé  de  rencontrer  parfois  dans  les  frottis  de  foie  des 
résidus  de  désintégration  très  avancée  sous  forme  de  noyaux 
nus,  il  faut  remarquer  que  ceux-ci  sont  toujours  en  nombre 
infime  par  rapport  aux  éléments  bien  conservés  (et  il  n'est 
même  pas  prouvé  qu'ils  ne  puissent  pas  provenir  de  la  rate 
par  le  sang  splénique).  Bien  mieux,  le  fait  que  la  désintégra- 
tion post  mortem  est  moins  rapide  dans  le  foie  que  dans  le 
sang  général,  fait  déjà  noté  également  par  Sauerbeck,  nous 
présente  plutôt  l'organe  hépatique  comme  un  lieu  de  con- 
servation :  même  s'il  ne  constitue  pas  un  foyer  de  puUula- 
tion  prédominante,  il  n'est  certainement  pas  un  foyer  im- 
portant de  destruction. 

2.  Outre  la  destruction  des  parasites  qui  s'opère  inces- 
samment dans  certains  organes,  plus  particulièrement  dans  la 
rate,  les  trypanosomes  peuvent  dégénérer  encore  et  mourir 
dans  le  sang  circulant,  comme  nous  l'avons  montré  plus 
haut.  Mais  il  y  a  une  différence  essentielle  entre  ce  proces- 
sus et  le  précédent  :  c'est  que,  tandis  que  la  désintégration 
dans  les  organes  s'opère  dès  le  début  et  dans  tout  le  cours 
de  la  maladie,  la  trypanolyse  intra-vasculaire  est  un  phéno- 
mène tardif,  en  rapport  avec  le  point  culminant  de  l'inva- 
sion du  sang  par  les  parasites;  ou  du  moins,  rien  n'autorise 
à  dire  que,  dans  les  phases  peu  avancées  de  l'infection,  les 
trypanosomes  dégénèrent  dans  les  vaisseaux,  et  c'est  unique- 
ment lorsque  le  nombre  des  parasites  est  devenu  considé- 
rable, qu'il  est  permis  de  constater  par  l'examen  du  sang  des 
signes  de  désintégration. 

Chez  le  rat,  ce  phénomène  est  vraiment  terminal.  11  est 

1.  Saubrbeck,  loc.  cit. 
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suivi  de  près  par  la  mort  du  sujet,  à  tel  point  qu'on  est  amené 
à  se  demander  s'il  n'y  contribue  pas.  En  tout  cas,  la  mort 
survient  brusquement,  avant  que  la  trypanolyse  intra-vaçcu- 
laire  ait  eu  le  temps  de  s'accentuer  beaucoup,  et  c'est  seule- 
ment sur  le  cadavre  que  celle-ci  devient  rapidement  intense. 

Chez  le  chien,  la  trypanolyse  iritra-vasculaire  peut  être 
beaucoup  plus  avancée  avant  que  survienne  la  mort,  tou- 
jours lente.  C'est  sur  des  sujets  de  cette  espèce  qu'il  nous  a 
été  donné  d'observer  ce  phénomène  au  plus  haut  degré, 
c'est-à-dire  une  désintégration  dans  les  vaisseaux  de  l'ani- 
mal vivant  aussi  accentuée  qu'on  peut  l'observer  dans  le 
cadavre  du  rat  quelques  heures  après  la  mort.  Est-ce  dans 
cette  espèce  aussi,  comme  lorsqu'il  s'agit  du  rat,  un  phéno- 
mène terminal?  Précède-t-il  toujours  de  peu  la  mort?  En 
fait,  nous  ne  l'avons  pas  observé  plus  de  24  heures  avant  la 
mort.  Il  n'est  pas  impossible  toutefois  que  les  chutes  brus- 
ques que  l'on  observe  souvent  dans  le  nombre  des  parasites, 
chez  le  chien,  soient  sous  la  dépendance  d'une  crise  de 
trypanolyse  inira-vasculaire,  dont  les  produits,  ne  restant 
dans  le  sang  circulant  que  d'une  façon  passagère,  auraient 
échappé  à  notre  investigation.  Mais  nous  n^n  avons  pas  la 
preuve  ;  et  tout  ce  que  nous  pouvons  dire,  c'est  que  ce  méca- 
nisme est  peut-être  plus  vraisemblable  qu'un  accroissement 
brusque  et  considérable  dans  le  pouvoir  destructeur  des 
organes.  A  supposer  qu'il  en  soit  ainsi,  le  phénomène  que 
nous  étudions,  la  trypanolyse  intra-vasculaire,  ne  serait  pas 
nécessairement  terminal  chez  le  chien  ;  mais  il  n'en  coïnci- 
derait pas  moins  constamment  avec  une  très  grande  richesse 
du  sang  en  parasites,  et  par  suite  marquerait  toujours  une 
phase  avancée  de  l'infection. 

Qu'est-ce  qui  détermine  cette  désintégration  qui,  absente 
jusque-là,  frappe  à  un  moment  donné  les  parasites  circulant 
dans  les  vaisseaux?  Faut-il  en  chercher  la  cause  dans  les  pa- 
rasites eux-mêmes,  ou  dans  le  milieu?  La  mort  des  trypa- 
nosomes  serait-elle  le  résultat  d'une  sorte  de  vétusté,  ou  du 
moins  l'aboutissant  nécessaire  de  leur  évolution  ?  Nous  re- 
poussons cette  interprétation  :  si  les  trypanosomes  dégén»'^- 
rentdans  le  sang  circulant,  c'est  que,  à  ce  moment,  le  mi- 
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lieu  sanguin  a  acquis  des  propriétés  nocives  à  leur  égard, 
est  devenu  «  trypanolytiquc  ».  Nous  en  avons  eu  la  preuve 
en  étudiant  l'action  du  sérum,  in  vitro,  sur  les  trypano- 
somes. 

C.  Propriété  trypanoly tique  du  sérum,  —  Technique, 
Nous  préparons  le  sérum  de  deux  manières:  ou  bien, 
le  sang  est  abandonné  à  la  coagulation  spontanée;  ou 
bien,  il  est  défibriné  avec  des  perles  de  verre,  puis  soumis 
à  la  centrifugation.  Après  quoi,  on  peut  se  proposer  deux 
choses  :  si  le  sang  en  question  contenait  des  trypanosomes, 
on  peut  constater  l'action  du  sérum  sur  ces  trypanosomes 
eux-mêmes  (dans  le  cas  dé  coagulation  spontanée,  une  partie 
au  moins  des  parasites  restent  dans  le  sérum  ;  dans  le  cas  de 
déBbrinalion  suivie  de  centrifugation,  il  est  facile,  par  une 
vitesse  mesurée  de  cette  dernière,  de  conserver  les  parasites 
dans  le  sérum).  On  peut  aussi  rechercher  Faction  du  sérum 
sur  les  trypanosomes  empruntés  à  un  autre  sang  :  pour 
cela,  du  sang  riche  en  parasites,  pris  sur  un  autre  sujet, 
tel  quel  ou  après  avoir  été  lui-même  défibriné  où  même 
soumis  à  une  centrifugation  modérée,  est  ajouté,  à  Tétat  de 
traces,  ou  en  proportion  plus  ou  moins  forte,  au  sérum  dont 
on  veut  étudier  l'action.  Les  opérations  sont  faites  asepti- 
quement.  Les  liquides  sont  conservés  dans  des  tubes  stéri- 
lisés et  soumis  à  des  examens  successifs;  à  chaque  prise,  on 
répartit  uniformément  les  éléments,  en  raison  de  la  sédi- 
mentation que  subissent  les  parasites  altérés.  L'examen  est 
fait  de  deux  manières,  soit  à  l'état  frais  (pour  constater  la 
mobilité),  soit  après  coloration. 

Divers  observateurs,  notamment  Laveran  et  Mesnil,  ont 
étudié,  dans  certaines  de  leurs  propriétés,  le  sérum  des 
sujets  guéris  ou  immunisés.  Nous  laissons  ce  sujet  complè- 
tement de  côté,  pour  le  moment,  pour  ne  nous  occuper  que 
du  sérum  des  sujets  en  cours  d'infection,  jusqu'ici  négligé. 
Diiïérents  mémoires  et  traités  font  mention  de  la  durée  de 
vie  des  trypanosomes  dans  le  sang  ou  lu  sérum  hors  de 
l'organisme;  les  chitfres  cités  témoignent  d'une  grande 
variabilité,  et  cette  variabilité  elle-même,  c'est  le  point  sur 
lequel  nous  voulons  insister,  exprime  de  très  grandes  iné- 
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galités  dans  le  pouvoir  conservateur  ou  altérant  du  sang  ou 
du  sérum.  Quand  nous  parlons  de  pouvoir  conservateur,  il 
est  certain  qu'il  est  purement  relatif:  dans  le  sérum  le  plus 
favorable,  les  trypanosomes  se  détruisent  néanmoins  gra- 
duellement; mais  ils  le  font  avec  une  rapidité  infiniment 
plus  grande  dans  d'autres  sérums,  et  la  marche  du  phéno* 
mène  mesure  le  degré  du  pouvoir  trypanolytique. 

L'action  du  sérum  se  traduit  parfois  tout  d'abord  par 
Tagglomération.  Ce  phénomène,  lorsqu'il  existe,  se  produit 
souvent  très  rapidement:  en  quelques  minutes,  on  peut 
assister  à  la  formation  des  amas  sous  le  microscope  et  à  leur 
accroissement.  Quoique  les  trypanosomes  soient  d'abord 
encore  mobiles,  ce  phénomène  est  néanmoins  toujours  le 
prélude  d'altérations  ultérieures  plus  graves;  mais  il  est 
inconstant,  et  bien  souvent  on  constatera  la  succession  des 
altérations  qui  aboutissent  à  la  trypanoiyse,  sans  qu'elles 
soient  précédées  de  la  phase  d'agglomération. 

Ces  altérations  peuvent  commencer  par  des  déforma- 
tions:  une  partie  des  éléments  s'arrondissent  plus  ou 
moins;  en  cet  état,  ils  n'ont  pas  nécessairement  encore 
perdu  leur  vitalité,  qui  se  traduit  par  un  reste  de  mouve- 
ment, au  moins  dans  le  flagelle.  D'autres  individus  meurent 
sans  se  déformer;  leur  mobilité  passe  par  une  série  de 
degrés  décroissants  :  les  ondulations  de  la  membrane  et  du 
corps  protoplasmique  deviennent  d'abord  moins  rapides, 
puis  vraiment  paresseuses,  bientôt  le  flagelle  seul  est  animé 
de  quelques  oscillations  de  plus  en  plus  lentes,  et  l'élément 
peut  devenir  absolument  immobile  sans  avoir  sensible- 
ment  changé  de  forme.  Dans  le  même  liquide,  cdte  à  côte, 
nous  avons  pu  voir  souvent  ce  phénomène  assez  singulier 
d'éléments  déformés,  sphériques,  avec  flagelle  légèrement 
oscillant,  et  d'autres  de  forme  normale  et  tout  à  fait  immo- 
biles. Nous  avons  pu  noter  aussi,  exceptionnellement, 
comme  premier  signe  de  dégénérescence,  l'apparition  de 
vacuoles.  Une  fois  immobilisés,  c'est-à-dire  privés  de 
vitalité,  les  parasites,  déformés  ou  non,  vont  rapidement 
subir  la  désintégration,  suivant  le  mode  décrit  plus  haut, 
par  la  fonte  graduelle  du  corps  protoplasmique  et  de  la 
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membrane  ondulante,  mettant  en  liberté  le  flagelle  et  le 
noyau.  La  trypanolyse  déterminée  in  vitro  par  les  sérums 
altérants  est  identique  à  la  trypanolyse  intra-vasculaire. 

Les  trypanosomes  en  suspension  dans  un  sérum  se 
détruisent  avec  une  rapidité  très  inégale  suivant  les  indi- 
vidus (de  même  que,  nous  l'avons  vu,  dans  le  sang  in  vivo), 
A  un  moment  donné,  des  éléments  peuvent  être  encore  en 
complète  intégrité  et  même  parfaitement  mobiles,  alors 
que  d'autres  sont  réduits  à  l'état  de  vestiges  ou  de  débris. 
Pour  apprécier  le  pouvoir  altérant  d'un  sérum,  on  peut  donc, 
soit  considérer  le  moment  où  apparaissent  les  premiers 
indices  d'altération,  soit  noter  au  contraire  le  temps  au 
bout  duquel  les  derniers  éléments  se  détruisent,  soit  encore, 
plusieurs  sérums  étant  examinés  comparativement,  voir 
quel  est,  au  bout  du  même  temps,  la  proportion  des  éléments 
détruits  et  des  éléments  conservés. 

Il  importe  de  tenir  compte  de  la  température  à  laquelle 
se  poursuit  l'expérience.  Il  a  été  plusieurs  fois  noté,  dans 
les  travaux  antérieurs,  que  le  sang  à  trypanosomes  conserve 
plus  longtemps  son  pouvoir  infectant  lorsqu'il  est  exposé  au 
froid.  En  plaçant  un  sérum  contenant  des  trypanosomes, 
d'une  part  à  35®,  d'autre  part  à  la  température  ambiante, 
nous  avons  nous-mêmes  constaté  que  la  chaleur  hâte  la 
trypanolyse. 

L'action  de  l'air  entre  en  jeu.  Deux  tubes  du  même 
sérum  ayant  été  placés,  à  la  môme  température,  l'un  debout, 
l'autre  couché  de  manière  à  accroître  la  surface  d'aération, 
nous  avons  vu  la  trypanolyse  se  produire  plus  rapidement 
dans  ce  dernier. 

ExpÉRiBNCE  I. —  Un  rat  est  sacrilié  à  une  période  avancée  de  l'infec- 
tion. Le  sang  du  cœur  est  déflbriné  et  soumis  à  une  centrifugation 
modérée.  Le  sérum,  riche  en  trypanosomes,  est,  d'une  part  conservé 
tel  quel,  d'autre  part  ajouté,  à  raison  de  i  goutte  pour  20  gouttes,  au 
sérum,  obtenu  par  défîbrination  et  centrifugation,  de  deux  chiens,  un 
chien  neuf  et  un  chien  infecté  dont  le  sang  est  en  ce  moment  pauvre  en 
parasites. 

Les  trypanosomes  sont,  au  début,  parfaitement  normaux  et  mobiles. 
Les  tubes  sont  tenus  à  la  température  du  laboratoire. 

Dans  le  sérum  du  rat,  les  trypanosomes  ont  tous  perdu  leur  mobi- 
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lité  déj^  après  5  heures;  après  24  heures,  la  très  grande  majorité  sont 
désintégrés. 

Dans  le  sérum  de  chien  nenf^  de  nombreux  éléments  sont  encore 
mobiles  après  24  heures,  quelques-uns  même  après  3  jours;  cepen- 
dant, im  petit  nombre  sont  désintégrés  après  24  heures,  un  nombre 
croissant  les  jours  suivants. 

Dans  le  sérum  du  chien  infecté,  la  mobilité  persiste  aussi  longtemps 
que  dans  le  précédent  pour  certains  individus;  mais  nombre  d*éléments 
se  sont  mis  au  début  en  amas,  et  la  désintégration,  constatable  àparlir 
du  lendemain,  est  un  peu  eu  avance  sur  celle  du  précédent  mélange. 

Ëxp.  IL  —  Sang  d'un  rat  fortement  infecté,  préparé  comme  U 
précédent:  d'une  part  conservé  pur,  d'autre  part  ajouté  au  sérum  de 
centrifugation  d*un  chien  neuf,  et  au  sérum,  privé  de  ses  propres 
parasites  par  une  forte  centrifugation,  d*uu  chien  infecté  (le  même 
que  celui  de  l'expérience  précédente,  mais  ayant  depuis  plusieurs 
jours  beaucoup  de  trypanosomes  dans  sa  circulation). 

Les  trypanosomes  du  rat,  dans  leur  sérum  correspondant,  ont  perdu 
toute  mobilité  après  18  heures  (non  examinés  plus  tôt);  à  ce  moment, 
la  désintégration  est  très  avancée,  aucun  élément  n'est  normal. 

Dans  le  sérum  du  chien  neuf,  les  mêmes  trypanosomes  ont  presque 
tous  conservé  leur  mobilité  après  24  heures,  et  une  bonne  partie 
encore  après  48  heures. 

Dans  le  sérum  de  chien  infecté,  le  degré  de  conservation  est  inter- 
médiaire :  après  avoir  formé  des  amas  d'agglomération,  une  petite 
partie  des  éléments  ont  conservé  de  la  mobilité  après  18  heures;  après 
24  heures,  la  très  grande  majorité  sont  immobiles  et  altérés. 

D'autre  part,  le  sérum  du  chien  infecté,  non  privé  de  ses  parasites, 
a  été  conservé  pur  :  après  24  heures,  il  y  a  encore  quelques-uns  de  ses 
propres  trypanosomes  mobiles,  mais  bien  rares;  la  désintégration  est 
très  avancée. 

On  voit  que  les  parasites  se  sont  détruits  très  vite  dans 
le  sérum  du  sujet  d'où  ils  provenaient,  et  que  leur  conser- 
vation a  été  bien  meilleure  dans  le  sérum  de  chien  neuf, 
intermédiaire,  inégaie  dans  les  sérums  du  chien  infecté. 

Il  est  donc  certain,  et  bien  d'autres  expériences  que  nous  no 
citons  pas  en  font  foi,  que  la  rapidité  de  destruction  dans  cer- 
tainssérumsa  sa  cause,  non  dans  un  état  de  fragilité  pariîcu- 
liôrc  des  trypanosomes,  mais  dans  les  pi*opriétés  des  sérums. 
Certains  sérums  sont  manifestement  très  altérants  ;  moins 
d'une  heure  après  leur  préparation,  on  y  constate  l'immobi- 
lisation des  trypanosomes. 
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Dans  le  cas  d'évolution  régulière  de  la  maladie,  telle 
qu'elle  se  présente  chez  le  rat,  la  propriété  trypanolytique 
est  maxima  à  la  dernière  période  de  l'infection,  et  l'on  peut 
alors  constater  l'acquisition  progressive  de  cette  propriété 
au  cours  de  l'infection,  comme  le  montre  l'expérience  sui- 
vante : 

Exp.  III.  —  Quatre  rats,  qui  ont  reçu  au  même  moment  la  même 
inoculation  de  sang  virulent,  sont  sacrifiés,  24  heures  (rat  A),  40  heures 
(rat  B),  48  heures  (rat  G),  65  heures  (rat  D)  après  Tinoculation.  Le  sang  du 
premier  contient  déjà  un  nombre  notable  de  parasites;  le  sang  du 
dernier  est  très  riche.  Les  sérums  sont  préparés  par  défibrination  et 
centrifngation  modérée. 

Sérum  du  rat  A.  —  Les  trypanosomes  sont  parfaitement  mobiles 
après  24  heures,  en  partie  mobiles  après  48  heures  ;  la  désintégration, 
commencée  après  24  heures,  est  incomplète  au  bout  de  48  heures. 

Sei-wn  du  rat  B.  —  La  mobilité  est  en  grande  partie  perdue  après 
24  heures;  la  désintégration,  déjà  notable  au  bout  de  6  heures,  est 
avancée  après  24  heures  et  complète  après  48  heures. 

Sérum  du  rat  C.  —  Déjà  une  demi-heure  après  la  sortie  du  cœur,  les 
trypanosomes  sont  en  moyenne  peu  mobiles,  ils  forment  des  rosaces  ; 
après  24 heures,  les  éléments  mobiles  sont  très  rares;  la  désintégration 
est  très  avancée  en  moins  de  20  heures. 

Sérum  du  rat  D.  —  La  désintégration  est  déjà  accusée  immédiate- 
ment après  la  préparation  du  sérum  ;  après  8  heures,  la  très  grande 
majorité  des  éléments  sont  détruits. 

Très  nettement,  on  voit,  dans  cette  expérience,  le  pou- 
voir de  conserver  les  trypanosomes  décroître  du  premier 
sérum  au  dernier.  Les  deux  derniers  sont  rapidement  alté- 
rants :  le  pouvoir  trypanolytique  croit  avec  le  degré  de  plus 
en  plus  avancé  de  l'infection. 

Chez  le  chien,  l'acquisition  d'une  propriété  trypanoly- 
tique au  cours  de  l'infection  est  également  certaine.  Dans  les 
deux  expériences  citées  (I  et  II),  on  constate  la  différence 
entre  le  sérum  de  chien  neuf  et  celui  de  chien  infecté,  diffé- 
rence faible  dans  la  première,  plus  accusée  dans  la  seconde. 
Dans  cette  dernière,  on  voit  que  le  sérum  de  chien  est  alté- 
rant à  la  fois  pour  ses  propres  trypanosomes  et  pour  les 
trypanosomes  étrangers.  De  plus,  ces  deux  expériences 
montrent  que,  chez  le  même  sujet,  le  pouvoir  trypanolytique, 
très  faible  le  sixième  jour  de  la  maladie,  était  très  manifeste 
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le  quatorzième  jour.  Plusieurs  fois,  saignant  Je  même 
chien  à  diverses  reprises,  nous  avons  cherché  à  nous  rendre 
compte  de  la  marche  de  la  propriété  trypanolytique  en  rap- 
port  avec  Tàge  et  l'évolution  de  la  maladie.  Cette  observation 
est  difficile  :  on  ne  peut  compter  sur  les  trypanosomes  du 
sang  lui-même,  puisque,  dans  cette  espèce,  le  sang  peut  en 
cours  d'infection  s'appauvrir  tout  d'un  coup  ;  il  est  néces- 
saire de  disposer,  d'autre  part,  en  coïncidence  avec  chaque 
saignée,  d'un  sang  riche  en  parasites.  C'est  pourquoi  nous 
ne  pouvons  pas  encore  formuler  à  cet  égard  une  règle  pré- 
cise. Cependant,  nous  pouvons  dire  que  la  propriété  trypa- 
nolytique, à  un  moment  donné,  est  en  rapport  bien  moins 
avec  l'âge  de  la  maladie  qu'avec  l'intensité  de  l'infection 
sanguine  à  ce  moment  et  dans  les  jours  qui  précèdent.  La 
condition  de  son  apparition  nous  parait  Otre  que  le  nombre 
des  parasites  du  sang  soit  élevé  ou  tout  au  moins  notable 
depuis  plusieurs  jours. 

Exemples.  —  Chien  16.  Inoculation  le  31  mai.  Le  5  juin,  déjà  beau- 
coup de  trypanosomes;  le  6,  baisse  considérable,  le  sérum  de  ce  jour 
est  très  peu  trypanolytique  (exp.  I);  le  9,  les  trypanosomes,  qui  n'ool 
jamais  totalement  cessé  d'être  décelables  dans  le  saog,  rederienneut 
nombreux,  leur  nombre  se  maintient  les  jours  suivants  ;  le  14,  tryp. 
toujours  nombreux;  on  observe  un  phénomène  de  conjugaison;  ce 
même  jour,  le  sérum  est  notablement  trypanolytique  (exp.  II)  ;  le  sar- 
lendemain,  le  17,  les  trypanosomes  ont  beaucoup  diminué  de  nombre. 
Mort  le  18. 

Chien  17.  Inoculation  le  14  juin;  le  18,  déjà  nombre  notable  de 
trypanosomes.  On  recherche  le  pouvoir  trypanolytique  du  sérum  le  14, 
le  16,  le  18,  le  20;  c'est  seulement  celui  du  20  qui  accuse  un  pouvoir 
altérant.  Le  lendemain,  21,  on  ne  trouve  plus  de  trypanosomes  dans  le 
sang;  le  26,  ils  sont  de  nouveau  décelables  au  microscope. 

Certains  détails  de  ces  observations  semblent  bien  indi- 
quer une  relation  entre  le  pouvoir  trypanolytique  et  les 
oscillations  du  nombre  des  trypanosomes  dans  le  sang.  Dans 
ces  deux  cas  (ainsi  que  chez  un  autre  chien)  nous  avons  vu 
une  brusque  baisse  du  nombre  des  parasites  se  faire  le  len- 
demain d'un  jour  où  nous  avions  constaté  les  propriétés 
trypanolytiques  du  sérum.  Au  contraire,  chez  le  chien  16, 
le  lendemain  du  premier  fastigium,  une  fois  la  décroissance 
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brusque  opérée,  la  propriété  trypanolytique  est  très  mé- 
diocre; après  quoi  survient  une  nouvelle  poussée  d'infec- 
tion, suivie  après  quelques  jours  d'une  accentuation  du 
pouvoir  trypanolytique,  suivie  elle-même  d'une  nouvelle 
disparition  des  parasites. 

Il  résulte  de  là  que  l'élévation  du  pouvoir  trypanolytique 
précède  les  chutes  brusques  du  nombre  des  parasites  du  sang, 
plutôt  qu'elle  ne  les  suit,  et  que,  s'il  y  a  une  relation  de 
cause  à  effet,  elle  en  est  la  cause  et  non  la  conséquence;  de 
nouvelles  observations  sont  nécessaires  pour  confirmer  cette 
interprétation,  et  pour  décider  si  ces  brusques  décroissances, 
ces  sortes  de  crises,  sont  toujours  en  rapport  avec  une 
poussée  de  pouvoir  trypanolytique,  et  si  inversement  cç 
n'est  pas  le  caractère  fugace  et  passager  de  ce  pouvoir  qui 
permettrait  les  reprises  d'infection  sanguine. 

Il  parait  cependant  certain  que,  chez  un  sujet  qui,  à  un 
moment  donné,  fournit  un  sérum  trypanolytique,  les  para- 
sites se  conservent  mieux  dans  le  sang  circulant  qu*ils  ne  le 
font  dans  le  sérum  qui  en  provient.  Faut-il  penser  que,  dans 
l'organisme,  ils  trouvent  des  conditions  favorables  suscep- 
tibles de  contre-balancer  les  effets  nocifs  du  plasma?  ou  bien 
que  le  sang  circulant  ne  possède  pas  la  propriété  trypano- 
lytique, du  moins  au  même  degré  que  le  sérum? 

Nous  avons  fait  une  observation  qui  montre  que  le  pou- 
voir trypanolytique  du  sérum  peut  être  en  partie  le  résultat 
d'un  phénomène  postérieur  à  l'issue  du  sang  hors  de  l'orga- 
nisme. Si  l'on  prépare  le  sérum  d'un  même  sujet  de  deux 
manières,  d'une  part  par  défibrination  rapide  suivie  de  cen- 
trifugation,  d'autre  part  par  coagulation  spontanée,  ce  der- 
nier est  bien  plus  trypanolytique  que  le  premier,  si  du 
moins,  comme  dans  l'expérience  que  nous  avons  en  vue,  il 
est  resté  quarante-huit  heures  en  contact  avec  le  caillot.  De 
même,  le  pouvoir  trypanolytique  d'un  sérum  préparé  par 
défibrination  et  centrifugation  se  trouve  accru  s'il  reste  en 
contact  prolongé  avec  le  culot  globulaire  de  centrifugation. 
La  coagulation  spontanée  et  le  contact  un  peu  prolongé  avec 
le  caillot  suffit  même  à  donner  à  un  sérum  une  propriété  très 
notablement  trypanolytique,  même  lorsqu'il  provient  d'un 
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sujet  neuf.  Il  y  a  là  un  facteur  dont  il  faut  se  méfier  dans 
les  expériences  sur  ce  sujet  ;  mais,  bien  entendu,  cela  n'em- 
pêche nullement  de  tirer  des  conclusions  d'expériences  faites 
avec  des  sérums  préparés  dans  des  conditions  identiques, 
par  exemple,  comme  nous  le  faisons,  par  centrifugation  d'un 
sang  rapidement  défibriné. 

Ici  se  posent  toute  une  série  de  questions,  auxquelles 
nous  ne  sommes  pas  en  mesure  de  répondre.  La  propriété 
trypanolytique  acquise  au  cours  de  Tinfection  n'est-elle  que 
l'exagération  de  celle  que  nous  constatons  dans  un  sérum 
normal  resté  au  contact  du  caillot,  et  qui  lui  est  sans  doute 
communiquée  par  les  globules  blancs?  Quel  est  son  degré  de 
spécificité?  Quel  est  ici  le  rôle  de  Talexine  et  celui  de  quelque 
anticorps?  Une  hypothèse  bien  suggestive  consiste  à  voir 
une  relation  entre  la  propriété  trypanolytique  acquise  par 
le  sang  et  la  trypanolyse  opérée  par  la  rate,  les  gan- 
glions, etc.;  ne  sont-ce  pas  les  produits  de  la  désintégration 
incessante  dans  ces  organes,  qui,  élaborés,  transformés, 
deviennent  la  source  du  pouvoir  trypanolytique  du  sang? 
Mais  toutes  ces  questions  réclament  de  nouvelles  recherches. 

La  marche  de  l'infection  nous  apparaît  donc  comme 
fonction  de  deux  facteurs  opposés  :  d'une  part,  l'activité  de 
pullulation  des  parasites  ;  d'autre  part,  leur  destruction  par 
l'organisme.  Celui-ci  n'est  pas  complètement  désarmé  :  il 
opère  une  destruction  très  activé  des  trypanosomes  par  la 
mise  en  jeu,  dans  certains  organes  aflPectés  à  la  défense,  de 
propriétés  évidemment  préexistantes;  en  outre,  il  réussit 
dans  une  certaine  mesure  à  annihiler  les  parasites  dans  la 
circulation  même  par  une  propriété  du  sang  acquise  au  cours 
de  rinfection.  Mais,  ces  actes  de  défense  sont  plus  ou  moins 
efficaces;  et,  du  moins  chez  le  rat  et  le  chien,  ils  ne  réussis- 
sent pas  à  arrêter  l'infection  :  c'est  le  premier  facteur  qui 
reste  prédominant.  Leur  rôle  n'est  cependant  pas  nul  pour 
prolonger  la  maladie.  En  ce  qui  concerne  l'activité  trypano- 
lytique des  organes,  la  chose  semble  évidente.  Quant  à  la 
propriété  trypanolytique  du  sang,  son  rôle  parait  plus  com- 
plexe. Chez  le  chien,  elle  doit  concourir  à  retarder  la  ter- 
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minaison  fatale,  soit  en  provoquant  des  crises  de  trypanolyse 
intra-vasculaires,  soit  en  constituant  un  milieu  peu  favo- 
rable qui  détermine  cette  pauvreté  terminale  du  sang  en 
parasites,  si  fréquente  dans  cette  espèce.  Chez  le  rat,  il  en 
est  tout  autrement,  et  de  l'acquisition  du  pouvoir  trypano- 
lytique  ne  résulte  aucun  effet  utile;  ne  concourt-il  pas  au 
contraire  à  la  mort?  Nous  sommes  fort  portés  à  penser, 
nous  basant  d'ailleurs  sur  une  observation  et  une  descrip- 
tion de  Provazek,  que  la  mort  brusque  des  sujets  de  cette 
espèce  résulte  de  l'obstruction  de  petits  vaisseaux  encépha- 
liques par  des  amas  de  trypanosomes  désintégrés.  D'autre 
part,  qu'elle  s'opère  dans  les  organes  incessamment,  ou 
passagèrement  dans  le  sang,  la  destruction  des  trypanosomes 
n'a-t-elle  pas  pour  résultat  d'accumuler  dans  l'organisme 
leurs  produits  de  déchet  à  la  longue  toxiques?  S'il  en  est 
ainsi,  la  trypanolyse  serait,  qu'on  nous  passe  cette  expres- 
sion vulgaire,  une  arme  à  deux  tranchants  ;  mais  elle  n'en 
exprimerait  pas  moins  la  défense  de  l'organisme,  souvent 
inutile  et  habituellement  insuffisante. 

C0NCLUSI02SS 

1*»  La  multiplication  du  Trypanosoma  Brucei  se  fait  avant 
tout  dans  le  sang,  peut-être  avec  une  légère  prédominance 
dans  les  réseaux  vasculaires  de  certains  organes  (le  foie 
particulièrement).  Néanmoins,  il  peut  pulluler  dans  la 
lymphe,  les  séreuses,  les  mailles  du  tissu  conjonctif 
(œdèmes),  c'est-à-dire  dans  des  milieux  très  pauvres  en 
oxygène. 

2®  Les  parasites  se  détruisent  dans  plusieurs  organes, 
en  première  ligne  dans  la  rate  qui  est  douée  d'un  énergique 
pouvoir  trypanolytique.  Cette  destruction  nous  parait  se 
passer  en  dehors  des  cellules  :  la  phagocytose  n'intervient 
qu*accessoirement,  pour  faire  disparaître  les  derniers  ves- 
tiges de  la  désintégration  (noyaux).  Les  ganglions  sont  aussi 
des  foyers  actifs  de  destruction,  peut-être  également  le  tissu 
adénoïde  du  tube  digestif. 

Le  foie  n'est  pas  un  foyer  spécial  de  destruction. 
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3*^  A  la  trypanolyse  qui  s'opère  dans  la  rate,  au  cours  de 
toute  la  maladie,  s'ajoute  une  trypanolyse  intermittente  ou 
tardive  dans  le  sang  circulant. 

La  trypanolyse  intra-vasculaire  reconnaît  pour  cause 
une  propriété  spéciale  du  sang,  qui  se  développe  au  cours 
de  rinfection,  et  qui  s'exprime  in  vitro  par  le  pouvoir  des- 
tructeur du  sérum  à  Tégard  des  trypanosomes. 

4^  Les  formes  anormales  (  formes  amiboïdes ,  en 
boule,  etc.)  qui  ont  donné  lieu  à  des  interprétations  si 
diverses,  traduisent  pour  nous  un  état  de  souffrance  et 
sont  le  résultat  d'une  déformation  active  des  parasites  en 
réponse  à  une  stimulation  anormale.  Elles  peuvent  se  mon- 
trer dans  l'organisme  lorsque  les  trypanosomes  y  sont  sou- 
mis à  des  influences  nocives;  mais,  le  plus  souvent,  ce  sont 
des  productions  accidentelles,  qu'il  est  possible  de  faire 
naître  instantanément. 
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DES  POLYPES  MUQUEUX  DU  CORNET  MOYEN 
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HISTORIQUE 

Les  polypes  muqueux  des  fosses  nasales  considérés 
d'abord  comme  des  tumeurs  colloïdes  ont  été  rangés  ensuite 
dans  les  myxomes.  Pour  suivre  révolution  historique  de  la 
question,  il  faut  envisager  successivement  le  colloïde,  les 
myxomes  et  les  polypes. 

1.  —  On  a  donné  les  noms  de  colloïdes,  gélatiniformes  ou 
muqueux,  aux  produits  pathologiques  qui  ont  Tapparence 
de  la  colle,  quelle  qu'en  soit  la  nature.  Laennec  '  appelle  in- 
filtration tuberculeuse  gélatiniforme,  une  matière  humide  qui 
a  Taspect  d'une  gelée,  et  qu'il*  considère  comme  une  variété 
de  la  matière  tuberculeuse  demi-transparente  et  grise. 

Andral^  place  le  colloïde  de  Laennec  dans  les  produits  de 
sécrétion  morbide  non  organisables.  Il  lui  semble  consti- 
tué par  une  matière  séparée  du  sang  et  déposée  dans  les 
trames  organiques.  Son  infiltration  donnerait  lieu  à  la  forma- 
tien  des  cloisons  par  induration  du  tissu  cellulaire,  cloisons 

1.  Laxnnbc,    Traité  de  VawcuUaiion  médiate.  Édition  de  la  Faculté    de 
Médecine  de  Paris,  1879. 

2.  ÀNDRALy  Précis  d'anatomie  pathologique,  1832, 1. 1. 
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qui  seraient  chargées  de  sécréter  les  matières  qu'elles  con- 
tiennent. 

J.  Mullcr  est  le  premier  qui  ait  cherché  à  définir  cellf» 
substance  histologiquement  *.  La  tumeur  colloïde  'coUoné- 
ma)  serait  formée  par  un  tissu  gélatiniforme  très  mou,  dont 
la  base  est  constituée  par  des  fibres  et  des  vaisseaux,  tandis 
que  la  substance  transparente  renfermerait  des  globules 
gris  plus  volumineux  que  ceux  du  sang.  On  y  rencontrerai! 
en  outre  des  aiguilles  cristallines  qui  se  détruisent  par  Teau 
chaude  mais  qui  sont  insolubles  dans  Talcool  et  Téther 
bouillants,  ainsi  que  dans  les  acides  et  les  alcalis. 

Lebert'  a  étudié  dans  les  fausses  membranes  anciennes 
une  matière  gélatiniforme  renfermant  des  noyaux  irréguliers 
d'apparence  cartilagineuse  ou  osseuse.  Le  microscope  y  dé- 
montre «  une  substance  hyaline,  beaucoup  de  fibres  fines,  des 
granules,  des  globules  granuleux,  et  dans  ces  noyaux  un  tissu 
fibreux  dense  ou  des  matières  minérales  amorphes.  II  ne  se- 
rait qu'une  transformation  gélatineuse  de  l'élément  fibro- 
cellulaire  qui  constitue  la  charpente  des  tumeurs. 

Pour  Rokitansky^  qui  en  admet  plusieurs  formes,  le 
colloïde  est  composé  de  nucléoles  et  de  noyaux  fusiformes, 
de  cellules  granuleuses  et  étoilées,  de  fibres  et  de  matière 
colloïde.  Wagner^  y  décrit  des  globules  colloïdes  et  des  cor- 
puscules connectifs  avec  ou  sans  prolongements.  Les  cris- 
taux de  Muller  ne  seraient  que  ces  prolongements  détachés 
de  leurs  corpuscules.  Pus  tard,  Virchow  invoqua  les  cristaux 
de  cholestérine  pour  expliquer  Terreur  de  Muller. 

Pour  Bush,  le  collonéma  a  la  même  structure  que  le  sar- 
come, sauf  qu'il  est  moins  riche  en  tissu  cellulaire  adulte'. 

II. —  En  1857  Virchow  **crée  le  myxome.  Sa  première  des- 
cription est  basée  sur  un  cas  de  tumeurs  malignes  multiples. 
L'une  d'elles  contenait  de  la  mucine.  Virchow  y  retrouve  les 

1.  J.  Muller,  Ueber  den  feineren  Bau  und  die  Fortnen  der  krankhafte 
G$8chwUlste,  Berlin,  1838. 

2.  Lebert,  Physiologie  pathologique,  Paris,  1845,  t.  I  et  II. 

3.  RoKiTANSKY,  Lehrbuch  den  pathologischen  Anatomie,  Vienne»  i85o,  1. 1. 

4.  Wagner,  Archiv  filv  pathologischen  Anatomie,  BerUn,  1855,  t.  VIII. 

5.  W.  BcsH,  Lehrbuch  der  allgemeinen  Chirurgie,  Berlin,  1857,  t.  ï. 

6.  R.  Virchow,  Ein  Fall  von  bôsartigen  zum  Theil  iù  der  Form  des  Neuri>m> 
auftretenden  Feltgeschwûlste.  {Archiv  far  pathologischen  Anaiomie,  1857. 
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éléments  du  tissu  muqueux  qu'il  venait  de  décrire  dans  le 
cordon  ombilical  et  désigna  le  néoplasme  sous  le  nom  de 
tumeur  muqueuse  ou  myxome.  l>ans  sa  pathologie  cellu- 
laire *  il  élimine  le  colonéma  de  Muller,  qu'il  considère 
comme  un  fibrome  gélatineux  ou  œdémateux  où  sclérêma- 
leuxj  et  réserve  pour  certaines  formes  du  colloïde  de  Laen- 
nec  le  nom  de  myxome,  auquel  il  croit  avoir  donné  une 
base  histologique  positive. 

La  pathologie  des  tumeurs  '^  en  contient  une  description 
détaillée.  Le  vrai  myxome  y  est  caractérisé  :  l*»par  lamucine, 
analogue  à  la  gelée  de  Wârthon  ;  2"  par  la  substance  fonda- 
mentale fibreuse,  formée  de  fibrilles  très  lâches,  imbibées 
de  mucine  ;  3"  par  les  éléments  fusiformes  stellaires  et  isolés 
qui  ne  seraient  que  des  degrés  différents  d'un  même  type 
cellulaire. 

La  plupart  de  ses  observations  sont  des  cas  complexes  où 
l'élément  muqueux  est  mélangé  avec  d'autres  tissus  (myxomes 
lipomateux,  médullaire,  fibreux,  télangiectasique,  chondro- 
mateux). 

Sous  l'impulsion  de  Virchow  on  continue  à  rechercher  le 
tissu  muqueux  sous  les  tumeurs  d'apparence  colloïde,  et  ses 
Archives  renferment  un  certain  nombre  de  travaux  qui  ap- 
puient et  complètent  sa  manière  de  voir  (Forster,  Neumann, 
Waldeyer,  Senftleben,  etc.). 

La  Société  Analomique  de  Paris  suivit  ce  mouvement.  Ses 
Bulletins  rapportent  des  observations  de  myxomes  caracté- 
risés par  la  cellule  ramifiée  et  par  la  mucine.  D'autres,  où 
l'étude  microscopique  n'a  pas  été  faite,  portent  la  même  éti- 
quette, c'est-à-dire  que  le  mot  myxome  est  devenu  synonyme 
de  colloïde.  On  y  rencontre  tous  les  mélanges  signalés  par 
Virchow  avec  le  sarcome,  le  myome,  l'épithéliome,  l'an- 
giome, le  lipome,  le  fibrome,  ou  avec  des  éléments  multi- 
ples (Malassez).  11  y  est  question  cependant  de  myxomes 
purs  (Gaussit,  Suchard,  Balme). 

Curtis,  dans  une  tumeur  de  l'endocarde,  décrit  une  lésion 

i.  ViBcnow,  La  pathologie  cellulaire.  Traduction  Picard,  Paris,  1868.    . 
2.  Vim-How,  Pathologie  des  lumeurs.  Traduction  Aronssohn,  Paris,  1867, 
t.  I. 
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qu'il  considère  comme  un  état  transitoire  entre  une  inflam- 
mation et  un  myxome^ 

Les  données  précédentes  ont  servi  de  base  aux  descrip- 
tions de  nos  Traités  classiques.  Cependant  quelques  ana- 
tomo-pathologistes  allemands  s'en  écartent.  Pour  Max  Borst, 
ce  qu'on  appelle  transformation  myxomateuse  ne  serait  que 
de  l'œdème,  car  les  cellules  ne  font  que  grossir  et  devenir 
transparentes,  sans  changer  leur  situation  primitive  ^. 

Ziegler  nie  aussi  l'existence  du  myxome  vrai.  Il  décrit 
une  série  de  processus  qui  aboutissent  à  l'œdème,  au  colloïde, 
au  lipome  et  au  fibrome,  et  dont  il  est  impossible  de  tracer 
les  limites.  Ils  seraient  caractérisés  par  une  absorption  de  li- 
quide, déterminant  le  gonflement  du  tissu  conjonctif  ^  Cette 
notion  est  admise  aussi  par  Kloster  et  Rumler^.  Ribbert  dis- 
tingue l'œdème  du  myxome ^  Dans  le  premier,  il  n'y  a  qu  un 
élargissement  des  lacunes  intercellulaires  avec  gonflement 
des  cellules  conjonctives  qui  se  chargent  en  même  temps 
de  graisse.  Toute  tumeur  du  genre  conjonctif  peut  devenir 
myxomateuse  en  vertu  de  changements  de  la  substance  fonda- 
mentale et  des  cellules  qui  deviennent  ramifiées.  Le  myxome 
constitué  serait  formé  par  trois  espèces  de  cellulles  :  1**  étoi- 
lées;  2°  fusiformesou  étoilées  à  prolongements  plus  courts; 
3**  géantes,  dérivées  de  Tendothélium  des  espaces  Ijrmpha- 
tiques.  La  présence  de  ces  dernières  porte  Ribbert  à  con- 
sidérer le  myxome  comme  un  endothéliome. 

III.  — Anciennement,  les  chirurgiens  décrivaient  d'après 
leur  apparence  macroscopique  plusieurs  espèces  de  polypes 
des  fosses  nasales  dont  Gerdy  a  porté  le  nombre  jusqu'à  huit. 
Parmi  elles  on  trouve  les  polypes  appelés  muqueux  «  parce 
qu'ils  contiennent  un  fluide  muqueux  ou  séreux  abondant. 
On  les  nomme  encore  vésiculeux,  parce  que  par  leur  forme 


1.  Th.  GoRTis,  Sur  une  tumeur  de  la  valvule  mitrale.  {Archives  de physioL*- 
gie  normale  et  pathologique,  ISTl,  vol.  VI.) 

2.  Max  Borst,  GeschwUlste,  Berlin,  1902. 

3.  Ernst  Zibglbr,  Lehrbuch  der  allgemeinen  und  speciellen  pathologischen 
Anatomie  und  Pathogenia,  léna,  1882. 

4.  Kostler  et  RuMLER,  Sitzungaberichte  der  nieder-rhein,  GeselUchaft  fur 
Natur  und  Heilkunde.  17  janvier  1881. 

5.  H.  Ribbert,  Lehrbuch  der  pathologischen  Histologie^  Bonn,  18^6. 
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en  grappe  ils  semblent  composés  de  vésicules  *.  »  Peu  à 
peu  on  a  réduit  ces  variétés  à  deux  :  les  muqueux  s'implan- 
tant  sur  la  muqueuse,  et  les  fibreux  dépendant  de  la  cou- 
che sous-muqueuse,  plus  souvent  du  périoste  qui  recouvre 
les  os  des  fosses  nasales  et  de  la  base  du  crâne.  La  première 
étude  histologique  sur  les  polypes  muqueux  est  due  h  Bill- 
roth^.  Contrairement  à  Topinion  générale,  Billrbth  soutient 
que  leur  insertion  n'est  jamais  pédiculée.  Elle  est  représentée 
par  un  simple  repli  de  la  muqueuse,  mais  celle-ci  est  toujours 
reconnaissable  par  sa  coloration  rouge  qui  persiste.  La  sub- 
stance fondamentale  est  formée  par  du  tissu  fibreux  fin  avec 
des  noyaux  et  une  masse  homogène,  transparente,  au  milieu 
de  laquelle  on  trouve  des  glandes.  Ces  glandes  ressembleraient 
à  celle  du  fœtus,  et  seraient  par  conséquent  à  un  degré  inférieur 
de  développement.  Leurs  conduits  dilatés  formeraient  des 
kystes.  Ces  polypes  sont  recouverts  par  Tépithélium  normal  de 
la  muqueuse  et  présentent  [tous  les  éléments  du  chorion.  Ils 
sont  pour  l'auteur  une  hypertrophie  totale  de  la  muqueuse. 
Billroth  s'élève  enfin  contre  l'idée,  admise,  jusqu'à  lui,  de  leur 
transformation  en  tumeur  maligne,  qu'il  considère  comme 
«  un  mythe  légué  par  la  tradition  » .  Quoique  Virchow  ne  se 
soit  pas  occupé  de  ces  tumeurs,  on  les  a  considérées  depuis 
ses  travaux  comme  des  myxomes.  M.  J.  Renaut  en  admet 
deux  espèces  ^  :  1**  formés  par  une  matière  amorphe  indifférente 
aux  réactifs  et  aux  colorants,  et  2**  formés  par  une  substance 
fondamentale  colloïde  qui  se  colore  par  le  picrocarmin,  l'in- 
digo etrhématoxyline.  Pour  M.  Duret,  les  polypes  myxoma- 
teux  sont  l'exception*.  Le  plus  communément  ce  seraient  des 
adénomes,  opinion  déjà  émise  par  Broca  ^  qui  les  considérait 
comme  des  polyadénomes  circonscrits. 

Ribbert  les  appelle  fibromes  œdémateux.  Us  sont  con- 
stitués d'après  lui  par  des  fibrilles  avec  de  la  mucine  inter- 
stitielle. Dans  les  mailles  qu'elles  forment  se  trouvent  des 

1.  P.  N.  Gbrdy,  Des  Polypes  et  de  leur  traitement.  [Thèse  de  concours  pour 
la  chaire  de  pathologie  externe,  Paris,  1833.) 

2.  Th.  Billroth,  Ueber  den  Bau  der  Schleimpolypen,  Berlin,  1833. 

3.  Bulletin  de  la  Société  Anatomique y  Paris,  1874. 

4.  Bulletin  de  la  Société  Anatomique,  Paris,  1873. 
3.  Paul  Broca,  Traité  des  Tumeurs,  Paris,  1869. 
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cellules  rondes  fixes  pareilles  aux  lymphocytes  par  la  pau- 
vreté de  leur  protoplasma  et  groupées  par  places  autour  des 
vaisseaux. 

Les  esprits  se  dégageaient  ainsi  peu  à  peu  de  Tidée  du 
myxome  lorsque  Hopmann  est  venu  rendre  cette  réaction, 
définitive*.  Cet  auteur  soutient  que  les  polypes  ne  contien- 
nent pas  de  la  mucine,  mais  de  la  sérosité,  car  la  mucine 
ne  coagule  pas  par  la  chaleur,  tandis  que  le  liquide  des  po- 
lypes coagule  comme  l'albumine.  Hopmann  croit  d*aiUeurs 
qu'on  n'a  jamais  observé  de  vrai  myxome.  Si  depuis  le  mé- 
moire de  Billroth,  dit-il,  on  a  une  tendance  à  les  considérer  en 
Allemagne  comme  des  adénomes,  ces  sortes  de  tumeurs  sont 
tellement  rares  que  sur  220  malades  il  ne  les  pas  observées 
une  seule  fois.  —  En  outre  des  papillomes,  il  décrit  deux  au- 
tres variétés  de  polypes  :  1<>  Hypertrophie  circonscrite  à  struc- 
ture caverneuse  et  glandulaire  qu'on  ne  peut  rangerni  dans  les 
angiomes,  ni  dans  les  adénomes  et  qu'il  appelle  hypertrophie 
polypoïde.  2""  Ceux  qu'il  considère  comme  des  polypes  vrais 
et  qui  proviennent  de  la  muqueuse  des  cornets.  Ils  se  com- 
posent d'un  tissu  réticulé  dirigé  dans  le  sens  des  vaisseaux 
et  qui  s'engorge  de  sérosité  sous  l'influence  de  la  pesanteur. 
Aussi  ses  mailles  sont  d'autant  plus  larges  qu'on  est  plus  près 
de  la  base  du  néoplasme.  L'excès  de  leur  écartement  produit 
des  kystes. 

L'œdème  mécanique  est  devenu  un  œdème  inflammatoire 
pour  Zuckerkandl,  lequel  appuie  ses  vues,  non  seulement 
sur  la  nature  de  l' exsudât,  mais  sur  la  présence  de  cellules 
rondes*. 

Les  cliniciens  à  leur  tour  ont  introduit  l'idée  d'inflamma- 
tion réactionnelle.  D'après  cette  nouvelle  conception,  les  po- 
lypes deviennent  un  accident  secondaire,  dont  il  s'agit  de  dé- 
couvrir la  cause.  Woakes  et  Sidney  Martin  les  rattachent  à 
une  ostéite  nécrosante  de  Tethmoïde  %  Ziem  à  un  empyème  du 

1 .  HopMAXN,  L'eber  Nasenpolypen.  {Monatschrift  fur  Ohrenheilkunde,  etc., 
1885.) 

2.  Zuckerkandl,  Anatomie  noivtnale  et  pathologique  des  fosses  nasales  et  fie 
leurs  annexes.  Traduction  Lichtwitz  et  Garnault.  Paris,  1885. 

3.  Woakes,  The  relation  of  necrosing  ethmolditis  to  nasal  polypus.  i  Britifh 
médical  Journal^  4  avril  1885.) 
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sinus  maxillaire  ^  Grunwald  à  une  suppuration  des  organes 
circon voisins*.  Zuckerkandl  nie  l'existence  de  lésions  os- 
seuses, et  croit  qu'on  ne  les  rencontre  que  consécutivement. 
Pour  Cholewa,  il  y  aurait  primitivement  une  ostéomyélite 
d  origine  microbienne  avec  dégénérescence  et  hypertrophie 
de  la  muqueuse  ^  Guye  et  Luc  élargissant  le  cadre  pathogé- 
nique,  déclarent  qu'en  raison  d'une  prédisposition  particu- 
lière, la  muqueuse  nasale  réagit  contre  toutes  les  influences 
nuisibles  en  produisant  des  polypes.  On  trouvera  un  exposé 
d  ensemble  des  opinions  émises  à  ce  sujet  dans  la  discussion 
qui  eut  lieu  dans  la  section  de  Rhinologie  de  l'Association 
médicale  britannique ^ 

Plusieurs  études  histologiques  ont  été  provoquées  par 
les  divergences  des  cliniciens.  Hajek,  pour  qui  les  lésions 
osseuses  sont  consécutives,  décrit  trois  stades  inflammatoires. 
h  infiltration  superficielle  de  la  muqueuse;  2»  inflammation 
profonde  du  cornet;  3""  inflammation  du  labyrinthe  eth- 
moïdaP.  Cordes,  dans  un  travail  très  détaillé,  rapporte  des 
cas  d*hypertrophies  et  de  polypes  de  la  pituitaire,  avec  et 
sans  lésions  osseuses,  et  croit  que  celles-ci  sont  secondaires. 
La  muqueuse  serait  d'abord  atteinte  d'infiltration  inflamma- 
toire active,  et  son  stroma  serait  comprimé  par  l' exsudât 
séreux  ®. 

Barrago  Ciarella  attribue  l'affection  polypeuse  à  des  blas- 
tomycètes  qu'il  aurait  trouvés  dans  l'intérieur  de  la  néofor- 
mation  ''.  Ces  blastomycètes  seraient  pour  Polyak  des  dégé- 


1.  ZiEM,  Ueber  Bedeutung  und  Behandlung  der  Naseaeiterungea.  ;.lfona/«- 
chrift  fUr  Ohrenkeilhunde,  1866.) 

2.  Grunwald,  Die  Lehre  von  den  Naaeneiterunffen,  Berlin,  1893. 

3.  Cholbwa,  Warum  rectdivirea  Nasenpolypea  ?  (Monalschrift  fur  Okren- 
keilkunde,  1900). 

4.  63*  Aanual  raeetiog  of  the  British  médical  association.  {Brilish  médical 
Journal,  24  août  1891). 

5.  Hajek,  Ueber  die  pathologischen  Ver&nderungen  der  Siebbeinknochcn 
im  Gefolge  der  entzûndlichen  Schleimhauthypertrophie  und  der  Nasenpoly- 
pen.  iArchiv  fUr  Lanf néologie,  1896,  vol.  IV.) 

6.  H.  Cordes,  Ueber  die  Hyperplasie,  die  polypôse  Degeneration  der  mitt- 
leren  Muschel,  die  Nasenpolypen,  und  ihre  Deziehungen  zum  knOcheren 
Theile  des  Siebbeins.  [Archiv  filr  Laryngologie  im  Rhinologie,  1900,  vol.  XI.» 

1.  Barrago  Giarblla,  Ueber  den  nicht  seltenen  Befund  von  Blastomyceten 
bei  Nasenpolypen  der  Nase.  {Archiv  fur  Larynyologie,  etc.  1899,  vol.  X.) 
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nérescences  hyalines  intracellulaires  *.  Cette  idée  semble 
d'ailleurs  avoir  été  abandonnée. 

En  résumé,  les  premières  tentatives  faites  pour  définir  le 
colloïde  et  le  collonema  ont  été  stériles,  car  les  histologistes 
ne  connaissaient  ni  la  morphologie,  ni  la  signification  des 
tissus  conjonctifs. 

Virchow  distingua  le  colloïde  de  Laennec  du  collonema 
de  J.  Muller.  Du  premier  il  fit  un  myxome,  du  second  un 
fibrome  gélatineux  ou  œdémateux,  ou  sclérémateux. 

En  appliquant  ces  données  aux  polypes  de  la  pituitaire,  il 
semble  qu'on  a  établi  une  confusion,  lorsqu'on  a  identifié  le 
mot  muqueux  qu'on  leur  donnait  à  cause  de  leur  liquide 
interstitiel,  avec  Texpression  histologique  de  Virchow.  Ils 
furent  considérés  comme  des  myxomes  et  ce  mot  devint 
synonyme  de  tissu  colloïde.  Cependant,  les  observations 
journalières  montraient  ou  que  le  tissu  muqueux  n'y  existait 
pas  à  Tétat  de  pureté,  ou  qu'il  manquait  totalement.  Eu 
signalant  les  éléments  qu'on  y  rencontrait,  chacun  suivait 
la  tendance  régnante  à  faire  rentrer  les  polypes  dans  le  cadre 
des  tumeurs,  et  ne  s'occupait  que  de  déterminer  Tespèce  de 
la  néoplasie.  La  présence  des  glandes  les  fit  considérer 
comme  des  adénomes,  la  prédominance  de  vaisseaux,  comme 
des  angiomes,  et  la  disposition  du  tissu  conjonctif  comme 
des  fibromes  ou  des  sarcomes.  D'autres  observateurs  remar- 
quant que  la  prolifération  s'étendait  à  plusieurs  tissus  à  la 
fois,  les  assimilaient  aux  hypertrophies  de  la  muqueuse, 
sans  chercher  à  établir  une  comparaison  entre  les  lésions 
qu'ils  constataient  et  la  structure  de  la  muqueuse  normale. 
Hopmann  sépare  les  polypes  muqueux  du  genre  des  tumeurs 
et  les  rattache  à  l'œdème  mécanique,  Zuckerkandl  à  l'œdème 
inflammatoire.  Transportés  dans  le  domaine  des  phlegmasies 
les  deux  évolutions  se  confondent,  et  les  polypes  arrivent  à 
ôtre  considérés  comme  des  modifications  réactionnelles  pro- 
voquées par  toutes  les  influences  nocives  qui  agissent  sur  la 
muqueuse. 

On  a  invoqué  les  lésions  osseuses  et  les  suppurations. 

1.  Li'Dwio  p.  Olyak,  Bemerkungen  zu  Barrago CiareUa  Mittheilunge.  {Archiv 
filr  f  aryngologiCy  etc.,  1900,  vol.  XI.) 
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mais  elles  sont  loin  d'être  constantes,  et  beaucoup  de  polypes 
évoluent  d  une  manière  iiidépendante.  On  a  cherché  des 
parasites  sans  les  avoir  trouvés.  L'influence  microbienne, 
pressentie  par  tout  le  monde,  attend  encore  sa  démonstra- 
tion. 

Anatomiquement  on  est  d'accord  pour  décrire  une  lésion 
unique,  caractérisée  par  l'infiltration  cellulaire  de  la  mu- 
queuse avec  présence  d'un  exsudât  séreux. 

HISTOLOGIE    PATHOLOGIQUE 

Nos  recherches  ont  été  faites  sur  quarante  polypes  ex- 
tirpés des  fosses  nasales,  et  se  trouvant  sensiblement  dans 
les  mêmes  conditions  *.  Aucun  n'était  accompagné  de  lésions 
apparentes  des  os  ou  des  parties  avoisinantes.  D'âges  diffé- 
rents, ils  appartenaient  aux  deux  sexes,  et  avaient  à  peu 
près  le  même  aspect,  quoique  leur  consistance  ne  fût  pas 
toujours  la  même.  Les  uns  étaient  vierges,  les  autres  avaient 
déjà  été  opérés  une  ou  plusieurs  fois.  Ces  circonstances  ne 
nous  ayant  semblé  exercer  aucune  influence  spéciale  qui 
reclamât  leur  séparation,  nous  n'avons  fait  aucune  sélection 
pour  leur  étude,  nous  réservant  de  les  classer  uniquement 
d'après  leur  structure. 

Ils  ont  tous  été  enlevés  avec  le  serre-nœuds,  ce  qui  nous 
a  permis  l'examen  de  leurs  pédicules,  mais  quoique  l'instru- 
ment eût  été  placé  le  plus  haut  possible,  nous  n'avons  pu 
entreprendre  l'étude  de  leurs  connexions  avec  la  muqueuse 
pituitaire.  Leur  point  d'implantation  était  le  cornet  moyen. 
Après  leur  extirpation,  les  pièces  étaient  séance  tenante 
plongées  dans  l'alcool  à  90"  ou  dans  l'alcool  absolu,  ou  dans 
les  liquides  de  Muller  ou  de  Bouin,  et  ainsi  fixées  elles 
étaient  incluses  dans  la  gomme  ou  la  paraffine,  et  coupées 
au  microtome. 

Les  réactifs  qui  nous  ont  donné  les  meilleurs  résultats  sont 
l'hématéine  et  l'éosine  combinées,  la  thionine,  le  mélange 
de  van  Giesson  et  la  safranine  associée  au  carmin  d'indigo 

1.  Ces  polypes  ont  été  opérés  à  la  consultation  de  Thôpital  Bichat.  Nous 
remercions  le  D'  Stépinski  de  la  bienveillance  avec  laquelle  il  nous  a  faci- 
lité nos  recherches. 
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etàTacide  picrique  suivant  la  mélhodc  de  M.  Ramon  vCajaL 
Nous  allons  décrire  ce  que  Ton  constate  dans  les  coupes 
préparées  de  la  sorte,  sans  perdre  de  vue  la  structure  de  lu 
muqueuse  normale,  comparaison  aujourd'hui  facile  à  éta- 
blir, grâce  aux  recherches  entreprises  sur  des  tètes  de  sup- 
pliciés par  von  Brunn  \  Zuckerkandl  *,  Stohr  '  et  Kalliiis  *. 
Presque  tous  nos  polypes  étaient   tapissés  d'une  couche 
épithéliale  régulière,  analogue  à  celle  de  la  muqueuse  nor- 
male. Elle  est  composée  d'épithélium  cylindrique  à  cils  vi- 
bratiles,  avec  quelques  cellules  caliciformes  et  contient  un 
nombre  variable  de  leucocytes  migrateurs.   On  y  aperçoit 
de  nombreux  cryptes.  Quelquefois  dans  les  portions  les  plus 
déclives,  les  cellules  cylindriques  deviennent  graduellement 
polygonales,  et  la  couche  la  plus  superficielle  est  formée  de 
cellules  aplaties  à  grand  axe  perpendiculaire  à  Taxe  de  la 
tumeur.  Cette  métaplasie  semble  coexister  avec  Tépaississe- 
ment  de  la  couche  épithéliale.  D'autres  fois  on  trouve  uno 
légère  disposition  villeuse  dans  des  points  très  limités.  Ail- 
leurs, la  membrane  basale,  colorée  en  vert  par  le  liquide  de 
Ramon  y  Cajal,  offre  une  netteté  remarquable  et  des  dimen- 
sions en  apparence  exagérées. 

Ces  dispositions,  qu'à  la  simple  inspection  on  est  tenté  de 
prendre  pour  des  lésions,  se  retrouvent  en  partie  dans  la 
muqueuse  saine.  —  Les  dimensions  de  la  couche  épithéliale 
normale  varient  entre  30  fi  et  70  u,  tandis  que  nous  avons 
mesuré  40  ii  dans  les  régions  métaplasiées  qui  semblaient 
être  les  plus  élargies.  Là  on  compte  dix  rangées  de  cellules 
alors  que  normalement  il  y  en  a  huit;  la  raison  en  est  que  la 
muqueuse  normale  présente  des  espaces  entre  les  différentes 
assises  cellulaires,  tandis  que  dans  l'épithélium  des  polypes, 
les  cellules  sont  plus  serrées.  Les  villosités  sont  certainement 
anormales. 

1.  A.  V.  Bkux5,  Zwei  Tnikroskopische  Prftparate  von  HiechepiUiel  eine< 
Ilingerichteten.  [Verhandlunyen  der  anatom,  GeaelUchaft,  3  Vcrsammlun'i, 
1889.) 

2.  Zl'CKRRKAXDL,   loCO  cUatO. 

3.  Ch.  Stohr,  Lekrbuck  der  Histologie  und  der  mikroskopischen  Analotnie 
des  Menschen.  léaa,  10'  édition. 

4.  C.  Rallil's,  Sinnesorgane.  {Handbuch  der  Anatomie  des  Menschen  r. 
Bardeleben,  léiia,  1905.) 
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La  membrane  basale  de  la  pitui taire  présente  des  épais- 
seurs variées.  V.  Brunn  lui  attribue  une  moyenne  de  10  fi. 
Pour  Schiefferdecker  elle  oseille  entre  11  et  20  ^i.  Les  plus 
élargies  nous  ont  donné  35  ii,  chiffre  assez  élevé,  mais  il 
ne  faut  pas  oublier  que  d'après  les  auteurs  précédents,  dans 
rhypertrophie  de  la  muqueuse,  la  basale  atteint  44  et  même 
48  fi.  C'est-à-dire  que  la  couche  épithéliale  des  polypes  mu- 
queux  est  habituellement  intacte  et  que  dans  la  minorité  des 
cas,  on  trouve  des  altérations  insignifiantes  qui  consistent  en  : 
hyperplasie  des  cellules  épithéliales,  rares  villosités  et  léger 
épaississement  de  la  membrane  basale. 

Les  altérations  du  chorion  le  rendent  au  contraire  mécon- 
naissable. Ce  fait  sépare  les  polypes  des  hypertrophies  de  la 
pituitaire.  Dans  celles-ci,  le  passage  des  tissus  sains  aux 
lésions  commençantes  est  si  difficile  à  déterminer,  que,  sui- 
vant la  remarque  de  Kallius,  des  erreurs  ont  été  commises 
en  attribuant  aux  uns  ce  qui  appartient  aux  autres.  Dans  les 
polypes  le  chorion  est  totalement  envahi  dans  Timmense 
majorité  des  cas,  ce  qui  rend  leurs  lésions  faciles  à  caracté- 
riser. 

En  les  examinant  au  hasard,  on  croit  d'abord  à  l'existence 
d'altérations  d'ordres  divers,  mais  cette  variabilité  est  ap- 
parente, car  on  ne  tarde  pas  à  saisir  les  liens  qui  les  ratta- 
chent et  à  les  considérer  comme  des  degrés  successifs  d'une 
même  évolution.  Les  polypes  du  nez  sont  souvent  lobules. 
Quand  on  les  incise,  la  surface  de  section  fait  hernie.  Ils  sont 
formés  par  une  sorte  de  pulpe,  tantdt  assez  ferme,  tantôt  très 
fluide.  Dans  les  deux  cas  on  peut  trouver  au-dessous  de  l'é- 
pithélium  un  tissu  réticulaire  qui  rappelle  le  chorion  de  la 
muqueuse,  mais  sensiblement  modifié.  Le  plus  souvent  il  n'en 
existe  aucune  trace  et,  le  néo-tissu  en  occupe  toute  la  place. 
Lorsqu'ils  sont  plus  denses,  les  polypes  sont  formés  par 
une  charpente  fibreuse  de  faisceaux  très  flexueux,  inégaux, 
de  diverses  épaisseurs  qui  s'écartent  tes  uns  des  autres  en  cir- 
conscrivant des  espaces  irréguliers  remplis  deliquide(fig.  1 6). 
Dans  les  bandes  fibreuses  qui  limitent  les  cavités  (a),  les 
fibrilles  apparaissent  dissociées  et  forcées  par  la  tension  du 
liquide.  A  mesure  qu'on  approche  du  centre,  les  fibrilles  s'on- 
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dalent  et  s'orientent  suivant  des  plans  différents,  les  espaces 
s'élai^issent  de  plus  en  plus,  et  constituent  de  vastes  cavités, 
dont  les  parois  non  interrompues  les  brident  et  les  empêchent 
de  communiquer  entre  elles. 

Dans  cette  aire  fibreuse  on  voit  de  nombreux  vaisseaux 
gorgés  de  sang.  Par  places  ils  constituent  un  véritable  tissu 
caverneux  et  dans  certains  endroits  les  cavités  circulaires 
remplies  de  sang  alternent  avec  les  cavités  polygonales  qui 
renferment  la  sérosité.  D'autres  vaisseaux  sont  coupés  suivant 
la  longueur  ;  quelques-uns  ont  la  couche  externe  épaissie  et 
entourée  d'une  gaine  abondante  de  tissu  conjonctif.  Autour 
d'eux  existent  de  nombreux  groupes  de  cellules  provenant 
de  diapédèse  et  çà  et  là  de  petits  foyers  inflammatoires  et 
de  rares  follicules  lymphatiques. 

Lorsque  le  polype  est  plus  mou,  on  peut  le  vider  en  le 
comprimant  entre  les  doigts  et  il  prend  alors  la  forme  d  une 
bourse  aplatie  suivant  l'exacte  comparaison  deHopmann.  C'est- 
à-dire  que  la  périphérie  est  plusdense  que  le  milieu,  ainsi  qu'on 
le  constate  par  l'étude  de  sa  texture  (fig.  2).  Les  fibres  conjonc- 
tives sont  en  grande  partie  refoulées  vers  la  superficie  en  se 
tassant  pour  former  un  faisceau  compact  unique,  et  devien- 
nent de  plus  en  plus  rares  vers  le  centre  où  elles  finissent  par 
disparaître.  Dirigées  parallèlement  aux  téguments  elles  achè- 
vent leur  parcours  sans  s'anastomoser.  Partout  elles  sont  re- 
poussées, distendues  et  déchirées  et  concourent  à  la  formation 
de  cavités  de  toutes  dimensions  à  parois  incomplètes  com- 
muniquant entre  elles  et  avec  la  cavité  centrale  qui  peut  être 
considérée  comme  leur  aboutissant.  Les  cloisons  finissent 
même  par  disparaître  et  le  liquide  est  alors  épanché  dans  une 
véritable  cavité  kystique  à  parois  irrégulières  (fig.  2-6).  On 
ne  trouve  que  des  vaisseaux  perpendiculaires  à  Taxe  de  la 
tumeur,  probablement  parce  que  les  verticaux  n'étant  plus 
soutenus  par  la  charpente  démolie  du  tissu  conjonctif  ne  se 
conservent  plus  dans  les  coupes. 

Quelle  que  soit  le  manière  dont  le  liquide  est  retenu,  ses 
caractères  sont  toujours  les  mêmes.  Il  se  coagule  par  la  cha- 
leur et  l'alcool,  et  le  précipité  ne  se  dissout  pas  dans  l'eau  dis- 
tillée. Sous  le  microscope  il  a  un  aspect  granuleux  et  devient 
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un  obstacle  pour  Texamen  des  cellules  qu'il  masque  dans  les 
endroits  où  il  est  plus  abondant. 

Les  éléments  cellulaires  sont,  en  dehors  des  migrateurs 
et  de  quelques  cellules  conjonctives  éparses,  les  cellules  plas- 
matiques  {plctsmazellen  d'Ûnna).  Elles  existent  dans  toute  Té- 
paisseur  du  polype  dont  elles  constituent  les  éléments  les  plus 
abondants  et  les  plus  constants.  Le  plus  généralement  iso- 
lées elles  s'accouplent  ou  se  groupent  en  amas  dans  les  inter- 
valles des  fibres  ou  autour  des  vaisseaux.  On  en  trouve  de 
toutes  les  dimensions,  mais  fréquemment  elles  acquièrent  un 
grand  développement  (fig.  3).  Colorées  parla  méthode  de  Pap- 
penheim  (vert  de  méthyle,  pyronine)  ou  d'Unna  (bleu  poly- 
chrome, orcéine),  elles  montrent  un  protoplasma  granuleux 
(granoplasma)  et  un  noyau  ovalaire  ou  arrondi.  Elles  subis- 
sent alors  des  modifications  sous  l'influence  du  liquide  qui 
les  baigne.  Elles  se  changent  alors  en  une  masse  arrondie, 
volumineuse,  deviennent  transparentes,  perdent  leur  grano- 
plasma,  en  même  temps  que  leur  noyau  se  porte  à  la  péri- 
phérie. Ainsi  se  forme  la  cellule  écumeuse  (schaumzelle), 
hydropisie  cellulaire  produite  par  le  lavage.  Ces  altérations, 
décrites  par  Unna  dans  certaines  affections  cutanées,  se 
retrouvent  avec  les  mdmes  caractères  dans  les  polypes  mu- 
queux. 

En  dehors  des  cellules  plasmatiques  on  rencontre  des 
fibres  conjonctives  jeunes  à  longs  prolongements  protaplas- 
miques  se  colorant  par  le  violet  de  méthyle  5  B.  Par  places 
elles  sont  disséminées,  et  semblent  parcourir  la  coupe  dia- 
gonalement.  Dans  certains  endroits  elles  sont  plus  abon- 
dantes et  se  groupent  pour  donner  naissance  à  un  véritable 
tissu  de  nouvelle  formation.  Parfois  elles  sont  si  nombreuses 
que,  si  on  bornait  Texamen  au  point  de  la  préparation  où 
elles  se  trouvent  ainsi  accumulées,  on  croirait  de  prime 
abord  avoir  affaire  à  un  sarcome  fuso-cellulaire  (fig.  4).  Leur 
fine  fibrillation  prouve  cependant  qu'il  s'agit  d'une  néoforma- 
tion analogue  aux  bourgeons  charnus  à  la  période  d'organi- 
sation. 

Un  certain  nombre  de  polypes  sont  en  outre  le  siège 
d'une  hyperplasie  glandulaire.  Les  acini  et  les  conduit^ 
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excréteurs  peuvent  occuper  toute  Tétendue  de  la  coupe. 
Dans  ce  cas  ils  sont  tantôt  en  contact  avec  la  membrane 
basale,  tantôt  séparés  d'elle  par  de  petites  bandes  de  tissu 
interstitiel.  En  aucun  cas  ils  se  groupent  en  lobules  régu- 
liers comme  à  Tétat  normal.  Ils  se  distribuent  d'une  façon 
inégale,  et  leurs  intervalles  sont  infiltrés  par  les  amas  plas- 
matiques  et  fibroblastiques.  D'autres  fois  leur  nombre  diminue 
et  elles  se  disséminent  dans  la  masse  cellulaire  (fig.  5). 

On  peut  ainsi  observer  tous  les  termes  d'une  série  dont 
les  extrêmes  seraient  représentés,  d'un  côté,  par  un  adé- 
nome infiltré  de  cellules  plasmatiques,  et  de  l'autre  par 
deux  ou  trois  éléments  glandulaires,  perdus  au  milieu  d'un 
plasmome. 

Pris  isolément  les  acini  sont  séreux  ou  mixtes,  avec  une 
couche  épithéliale  absolument  normale.  Rarement  on  trouve 
des  cavités  indépendantes,  de  petits  kystes  glandulaires 
faciles  à  reconnaître  par  leur  membrane  épithéliale  à  une 
seule  couche  de  cellules  cylindriques  très  courtes  qui  ta- 
pissent leur  paroi.  Dans  le  tissu  interstitiel  on  retrouve  les 
fibres  conjonctives  refoulées  par  le  liquide,  d'abondantes 
cellules  plasmatiques,  ainsi  que  des  fibroblastes,  rares  par 
places,  mais  agglomérés  dans  d'autres  endroits  où  leur  proli- 
fération est  plus  active. 

Sur  nos  40.  polypes  trois  étaient  constitués  de  la  manière 
suivante  (fig.  6).  Au-dessus  de  l'épithélium,  tissu  réticulé  (*), 
dont  les  mailles  sont  d'autant  plus  larges  qu'on  avance  vers 
la  profondeur,  c'est-à-dire  que  le  chorion  déjà  modifié  se 
continue  avec  un  tissu  de  nouvelle  formation,  se  confondant 
avec  lui,  sans  ligne  de  démarcation  Ce  néo-tissu  est  formé 
par  des  travées  de  fibres  conjonctives  homogènes,  s'entre- 
croisant  à  leurs  extrémités  pour  donner  naissance  à  des 
carrés,  à  des  losanges,  et  à  d'autres  figures  plus  ou  moins 
régulières.  Dans  l'aire  de  ces  espaces  on  aperçoit  des  ramifi- 
cations secondaires  qui  limitent  à  leur  tour  des  polyèdres 
placés  les  uns  à  côté  des  autres.  Leurs  cavités  sont  remplies 
par  un  liquide  que  la  chaleur  ne  coagule  pas.  11  se  prend 
en  masse  sous  l'influence  de  l'alcool,  mais  le  coagulum  se 
Hssout  dans  l'eau  distillée.   Ce  liquide  est  tellement  dia- 
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phaae,  que  sous  le  microscope  on  ne  rapercevrait  pas  sans 
coloration.  L'éosine  le  teint  en  rose,  et  la  thionine  en  violet. 
Une  fois  coloré,  on  le  voit  s'étaler  comme  un  voile  uniforme 
nullement  floconneux  ni  granuleux.  Il  remplit  uniformément 
tous  les  espaces  interfibrillaircs.  Dans  les  angles  formés  par 
Tentre-croisementdes  travées,  se  Irouventdes  cellules  étbilées 
(fig.  7  b).  Elles  possèdent  un  riche  protoplasma  qui  tend  à 
prendre  la  forme  triangulaire  et  que  les  réactifs  colorants 
acides  colorent  avec  plus  d'intensité  que  les  autres  éléments. 
Elles  présentent  deux,  trois  et  même  quatre  prolongements 
qui  s'anastomosent  largement  avec  les  prolongements  des 
cellules  voisines. 

Les  noyaux  sont  très  gros  et  en  nombre  variable.  On  peut 
en  compter  jusqu'à  quatre  dans  certaines  cellules  qui  pré- 
sentent ainsi  une  certaine  ressemblance  avec  une  cellule 
géante.  Ailleurs  les  noyaux  se  rangent  en  chapelet,  le  pro- 
toplasma cellulaire  s'étalant  lui-même  pour  se  réunir  à  celui 
de  la  cellule  la  plus  proche.  Dans  les  espaces  interlibrillaires 
abondent  les  cellules  plasmatiques  (c).  Elles  existent  partout, 
mais  particulièrement  dans  les  mailles  du  tissu  fibreux  où 
elles  se  groupent  de  différentes  manières;  isolées,  ou  par 
couples,  elles  se  disposent  aussi  en  petits  amas.  On  voit 
d'après  cette  description  que  les  deux  espèces  de  cellules  ont 
chacune  leur  cantonnement  particulier,  les  muqueuses  sur 
les  parois,  les  plasmatiques  dans  l'intérieur  des  cavités, 
mais  il  est  à  remarquer  qu'on  retrouve  ces  dernières,  même 
dans  les  endroits  où  les  cellules  muqueuses  manquent. 

En  même  temps  on  aperçoit  de  nombreuses  cellules  mi- 
gratrices, lymphocytes  et  leucocytes,  à  noyau  polymorphe 
farès  irrégulièrement  dispersés  {d).  Les  lymphocytes  s'accu- 
mulent par  places  en  formant  de  petits  foyers  inflammatoires 
disséminés.  Ailleurs  les  leucocytes  à  noyau  polymorphe 
entourent  un  vaisseau  qu'ils  semblent  avoir  quitté  par 
diapédèse. 

Les  vaisseaux,  assez  abondants,  donnent  dans  certains 
endroits  au  tissu  un  aspect  angiomatcux.  Ils  sont  irréguliè- 
rement distribués  et  ne  paraissent  pas  affecter  une  direction 
déterminée. 
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indiquent  Texistence  d'une  autre  étape  du  processus  inflam- 
matoire, d'un  stade  néoformateur.  Elles  n'existent  pas  dans 
certains  polypes  qui  sont  uniquement  constitués  par  les  cel* 
Iules  plasmatiqueSy  mais  en  dehors  de  ces  cas,  on  les  retrouve 
toujours  et  on  observe  alors  les  différents  degrés  d'une  for- 
mation dont  la  marche  semble  être  très  lente.  On  les  rencontre 
en  effet,  ou  isolées  ou  se  groupant  progressivement  jusqu'à 
constituer  un  véritable  tissu  de  granulation  qui  parait  tenir 
sous  sa  dépendance  l'épaississement  de  la  couche  externe 
des  vaisseaux  que  l'on  rencontre  quelquefois.  On  se  trouve 
ainsi  en  présence  d'un  processus  néoformateur  analogue  à 
celui  qui  s'observe  dans  certaines  dermato-scléroses.  Ce  sont 
ces  hyperplasies  interstitielles  avec  infiltrations  cellulaires 
qui  caractérisent  les  oedèmes  durs  ou  éléphantiasiques*. 

Souvent  on  n'observe  qu'une  partie  deces  altérations,  mais 
on  peut  aussi  les  trouver  réunies  dans  certains  polypes,  dont 
la  coupe  offre  l'ensemble  des  lésions  éléphantiasiques  (iig.  8). 

Doit^n  considérer  les  polypes  à  cellules  muqueuses 
comme  ayant  une  structure  différente  des  précédentes?  Evi- 
demment non.  On  y  retrouve  la  dissociation  des  fibres  par 
le  liquide  épanché,  les  cellules  plasmatiques,  les  diapédèses, 
eji  un  mot,  tous  les  éléments  d'un  oedème  inflammatoire. 
La  seule  différence  consiste  en  ce  que  la  cellule  muqueuse 
remplace  la  cellule  fusiforme,  c'est-à-dire  que  le  processus 
inflammatoire  aboutit  dans  un  cas  au  stade  muqueux  et  dans 
l'autre  au  stade  fibroblastique.  Ainsi  se  trouve  complétée  et 
précisée  l'idée  déjà  émise  par  J.  Darier  :  «  La  structure  bis- 
tologique  des  tissus  néoformés  de  l'éléphantiasis  se  rapproche 
beaucoup  de  la  structure  des  myxomes  '.  » 

Nous  sommes,  par  conséquent,  conduit  à  considérer  les 
lésions  des  polypes  muqueux  des  fosses  nasales  comme  dé- 
terminées par  un  processus  unique  d'oedème  inflammatoire» 
accompagné  quelquefois  d'hyperplasie  glandulaire,  se  termi- 
nant presque  toujours  par  une  sclérose  interstitielle  éléphan- 
tiasique  et  rarement  par  une  formation  myxomateuse. 

1.  J.  Daribb,  La  Pratique  dermatologique ,  t.  1. 

2.  Id.,  Ibid.,  t.  IV.  {Comptes  rendu*  de  la  Société  de  Biologie,  8  décembre 
1905.) 
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EXPLICATION  DES  PLANCHES  111  ET  IV 


Fio.  1.  —  Charpente  flbreuse  d'un  polype  dense.  Lésions  œdémateuses.  Gros- 
sissement 100/i. 

a.  Cloisons  fibreuses ,  6,  cavités  remplies  de  liquide  ;  e,  cavités  en  voie  de  for- 
mation. 

FiG.  2.  —  Charpente  fibreuse  d'un  polype  mou.  Grossissement  10/1. 
a,  Faisceau  oonjonctif  unique  ;  b,  cavité  unique  remplie  de  liquide. 

Fio.  3.  —  Éléments  cellulaires  constituant  uniquement  certains  polypes.  Gros- 
sissement 700/1. 

a,  cellules  plasmatiques  ;  b  Leucocytes. 

FiG.  4.  —  Éléments  fusiformes.  Grossissement  500/1. 

a,  Fibres  conjonctives  néoiormées  ;  6,  leur  fibriUation  ;  e,  leucocytes. 

Fio.  5.  —  Hyperplasie  glandulaire.  Grossissement  330/1. 

a.  Glandes  hyperplasiées ;  6,  Cellules  plasmatiques;  c,  Cellules  plasmatiques 
ayant  perdu  leur  noyau  ;  d,  Abres  conjonctives  fusiformes  à  prolongements  protoplas- 
miques;  e,  Leucocytes. 

Fio.  6.  —  Forme  myzomateuse.  Grossissement  65/1. 

a,  Ëpithelinm  avec  cryptes  ;  A,  Tissu  réticulé  ;  e.  Néo-tissu  ;  d,  cavités  remplies 
d'un  liquide  homogène  ;  «,  cloisons  qui  limitent  les  cavités;  /",  Vaisseau  entouré  de  cel- 
lules en  diapédèse. 

Fio.  7.  —  Même  préparation  à  un  grossissement  de  700/1. 

a,  travée  conjonctive  ;  6,  cellule  étoilée  ;  c,  cellule  plasmatique  ;  d,  leucocyte. 

Fio.  8.  —  Œdème  dur,  éléphantiasique.  Grossissement  150/1. 

a.  Cellules  plasmatiques  ;  6,  Néoformation  flbreuse  ;  c.  Vaisseaux  avec  épaissis- 
tement  de  leurs  parois. 
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Chef  de  laboratoire  à  l*hÔpital  de  la  Pitié. 

(  TKATAIL  DU  LABORATDIRB  DB  M.  LB  O'  BBNON  ▲  LA  PmÉ) 


J'ai  démontré  dans  deux  publications  antérieures'  qae 
les  lésions  du  foie  cardiaque  consistaient  essentiellement 
en  une  altération  de  la  zone  sus-hépatique.  11  ne  s'agit  pas, 
j'insiste  sur  ce  fait  capital,  d'une  lésion  mécanique,  ectasie 
des  capillaires,  engendrant  ultérieurement  l'atrophie,  l'apla- 
tissement des  trabécules  interposées.  C'est  le  contraire  qui 
est  vrai,  à  savoir  l'altération  primitive  des  trabécules,  et 
secondairement  la  rupture  des  capillaires  auxquels  manque 
le  point  d'appui  trabéculaire.  La  systématisation  si  parfaite 
des  lésions,  exclusivement  limitées  à  la  zone  sus-hépatique, 
n'envahissant  jamais  la  zone  porte,  répond  précisément  i 
une  systématisation  épithéliale,  cellulaire  du  parenchyme 
hépatique,  en  deux  zones  non  équivalentes,  sur  la  distinc- 
tion légitime  desquelles  j'ai  attiré  l'attention.  Le  foie  car- 
diaque est  une  des  illustrations  les  plus  significatives  de 

1.  Anat.  et  Phys.  du  foie  cardiaque.  Presse  médicale,  3  déc.  i904.  —  Sor- 
charge  graisseuse  et  zone  de  rupture  dans  le  foie  cardiaque.  /d.,S7  Juin  1906. 
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cette  dualité  du  parenchyme  hépatique;  il  doit  son  aspect  si 
caractéristique  de  foie  muscade  à  ce  fait  que,  en  face  des 
actions  nocives  complexes  qui  s'exercent  sur  le  foie,  au 
cours  des  affections  cardiaques  (excès  de  pression,  stase, 
altération  du  sang,  etc.\  le  foie  ne  réagit  pas  de  façon 
univoque  dans  tous  les  points  de  son  parenchyme,  — 
mais  se  scinde  en  deux  territoires  distincts  :  Tun  territoire 
ou  zone  porte,  qui  reste  indemne,  Tautre  territoire  ou  zone 
sus-hépatique  qui  s'altère  profondément. 

Dans  tous  les  foies  cardiaques  se  retrouve  cette  même 
dissociation  du  parenchyme  en  deux  zones  à  réaction 
inégale.  Mais  dans  tous  les  foies  cardiaques,  Taspéct  de  la 
zone  sus-hépatique  n'est  pas  partout  pareil  à  lui-même  : 
c'est  ce  que  je  me  propose  d'exposer  dans  le  présent  travail. 

La  variété  d'aspect  de  la  zone  sus-hépatique  tient  à  ce 
que  tantôt  elle  reste  perméable,  et  tantôt  devient  imper- 
méable. 

ZONE    SUS-HÉPATIQUE    PERMÉABLE    PAR    DRAINAGE 

J'ai  montré  ailleurs*  que,  dans  la  région  intermédiaire 
à  la  zone  porte  et  à  la  zone  sus-hépatique,  se  produisait,  par 
suite  de  l'amincissement  des  travées  à  ce  niveau  une  dis- 
tension et  une  rupture  des  capillaires  interposés.  Les  capil- 
laires  rompus  laissent  s'échapper  les  globules  sanguins  qui 
farcissent  toute  l'aire  sus-hépatique. 

Us  occupent,  d'une  part,  les  lumières  capillaires  dont 
on  aperçoit  flotter  la  paroi  à  quelque  distance  des  travées 
altérées.  Ils  bourrent,  d'autre  part,  les  espaces  réservés 
entre  les  capillaires,  ou  plus  exactement,  la  partie  de  ces 
espaces  laissée  Ubre  par  les  travées  qui  ont  perdu  tout  ou 
partie  de  leur  volume  initial.  Dans  cette  aire  farcie  de  sang, 
la  circulation  persiste  cependant.  L'aire  sus-hépatique  est 
restée  perméable. 

A  vrai  dire,  au  type  normal  de  circulation,  c'est-à-dire 
à  la  canalisation  disposée  entre  les  travées,  a  succédé  un 
type  anormal  et  imparfait  de  circulation  qu'on  peut  com- 

1.  Loc.  cit. 
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parer  à  un  drainage.  Mais  grâce  à  ce  drainage,  le  sang,  au 
sortir  des  zones  portes  où  il  reste  encore  canalisé,  continue 
à  circuler  à  travers  Taire  sus-hépatique  drainée  et  gagne 
les  veines  sus-hépatiques  dont  on  aperçoit  nettement  la 
lumière  béante  au  milieu  de  Taire  sus-hépatique.  Aucune 
trace  de  gêne  circulatoire  n'apparatt  dans  les  zones  portes  à 
ce  niveau,  et,  en  bordure  même  des  zones  sus-hépatiques 
ainsi  drainées,  capillaires  et  travées  gardent  leur  épaisseur 
normale. 

En  pareil  cas,  le  foie  reste  mou  et  présente  à  Tœil  nu  un 
aspect  muscade,  très  régulier  et  très  élégant:  c'est  le  foie 
muscade  mou  des  auteurs. 

J'ajoute  que  cette  disposition  si  claire  et  comme  schéma- 
tique est  relativement  rare;  j'en  ai  figuré  un  très  bel 
exemple  dans  le  premier  des  mémoires  cités  plus  haut.  Il 
est  facile  de  comprendre  que  cette  disposition  soit  rare,  car 
le  régime  circulatoire  qu'elle  autorise  est  un  régime  in- 
stable. Ce  drainage  de  Taire  sus-hépatique  substitué  à  la 
canalisation  normale  est  un  type  de  circulation  bien  pré- 
caire :  c'est  une  circulation  de  fortune,  pourrait-on  dire.  Au 
sortir  de  la  zone  porte,  le  sang  qui  s'épanche  dans  la  zone  de 
rupture  a  plusieurs  voies  qui  s'ouvrent  devant  lui,  l'ancien 
lit  capillaire  qui  le  mène  à  la  veine  sus-hépatique,  mais 
aussi  l'espace  trabéculaire  ou  péricapillaire  qui  aboutit  à  un 
cul-de-sac.  Que  les  globules  s'entassent  dans  cet  espace 
péricapillaire,  et  immédiatement  la  lumière  adjacente 
s'efface.  11  se  produit  en  miniature  ce  qui  se  produit  au 
niveau  du  cœur  lorsque,  au  moment  de  la  diastole,  le  sang 
reflue  et  s'accumule  dans  les  nids  de  pigeon  des  valvules 
aortiques,  diminuant  jusqu'à  Tannuler  la  lumière  du  vais- 
seau. D'autres  possibilités  peuvent  être  aisément  imaginées, 
qui  toutes  aboutissent  en  fin  de  compte  à  Toblitération  de 
tout  ou  partie  des  voies  d'échappement  du  courant  sanguin. 

L'équilibre  instable  du  drainage  sus-hépatique  est 
rompu.  La  perméabilité  des  zones  sus-hépatiques  est 
compromise. 
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ZONE  SUS-HÉPATIQUE   PERMÉABLE    PAR   CIRCULATION 
LACUNAIRE 

Un  autre  type  de  modification  du  régime  de  circulation 
de  la  zone  sus-hépatique  assure  cependant  encore  le  libre 
parcours  du  sang  à  travers  cette  zone,  mais  par  un  dispo- 
sitif différent  du  type  de  drainage  que  je  viens  de  décrire 
brièvement. 

Dans  la  zone  sus-hépatique  drainée  suivant  le  type  précé- 
demment esquissé,  un  certain  nombre  de  drains  peuvent 
ne  pas  livrer  également  passage  au  sang.  Là  où  le  sang 
trouve  une  issue  aisée,  persiste  un  courant  de  circulation 
mazima.  A  côté,  où  le  débouché  est  rendu  plus  difficile  ou 
impossible,  il  se  crée  une  aire  à  circulation  minima  ou  à 
circulation  nulle.  Ces  aires  de  stagnation,  sous  la  poussée 
excentrique  des  courants  &  circulation  maxima,  se  vident 
peu  à  peu  de  leur  contenu,  les  lumières  capillaires  et  les 
espaces  trabéculaires  s'y  effacent,  s'y  tassent  et  s'y  accolent, 
et  il  ne  reste  plus  en  définitive  que  les  courants  de  circula- 
tion maxima,  constituant  dans  leur  ensemble  un  véritable 
réseau  plus  ou  moins  large  dans  les  mailles  duquel  sont  les 
reliquats  tassés  des  aires  de  stagnation 

Quelle  partie  parcourent  exactement  ces  courants  de 
circulation  maxima?  Sont-ce  les  anciens  capillaires  de  la 
zone  sus-hépatique  restés  perméables?  Le  fait  est  possible, 
mais  on  ne  peut  l'affirmer,  car  un  ancien  espace  intertrabé- 
culaire  peut,  pour  partie,  avoir  servi  à  constituer  le  réseau, 
de  telle  sorte  qu'il  me  parait  préférable  de  désigner  sous  le 
nom  de  lacunes  ces  espaces  encore  parcourus  par  le  courant 
sanguin. 

Dans  les  parties  du  parenchyme  réservées  entre  les 
lacunes,  on  rencontre  mêlés  des  débris  de  parois  capillaires, 
des  globules  sanguins,  des  corps  cellulaires  plus  ou  moins 
altérés,  chargés  de  granulations  graisseuses  et  de  grains 
pigmentaires.  Les  lacunes  elles-mêmes  prennent  l'aspect 
d'espaces     irréguliers,    bordés    d'une    frange    d'épaisseur 
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variable,  et  colorée  par  Téosine-orange  en  rose  orangé,  par 
la  fuchsine  en  rose  violet  vif. 

En  général,  ces  lacunes  et  les  zones  solides  qu*elles  ré- 
servent entre  elles,  dîminoeiit  de  largeur  au  fur  et  à  mesure 
qu'on  se  rapproche  de  la  veine  sus^iépatique. 

Souvent  la  veine  apparaît  aplatie  et  oblitérée.  La  circu- 


Fig.  1.  —  Aspect  macroscopique  d'une  section  antéro-postérienre 
d'un  foie  cardiaque. 

Le  parenchyme  garde  seulement  par  places  l'aspect  du  foie  mascade  ;  en  d'aatres 
places,  il  forme  des  masses  jaunâtres  anémiées,  produites  par  la  cooflaence  des  zones 
portes  accolées,  les  zones  sus-hépatiques  interposées  ayant  presque  totalement  dispara  à 
ce  niveau. 


lation  lacunaire  en  pareil  cas  se  poursuit  à  la  périphérie 
dans  les  zones  sus-hépatiques  voisines,  également  lacu- 
naires; il  y  a  dérivation  collatérale  et  lacunaire.. 

Parfois,  cependant,  la  veine  sus-hépatique  assez  volumi- 
neuse a  conservé  sa  lumière  et  son  calibre,  et  dans  ce  cas 
la  circulation  lacunaire  trouvant  sa  voie  d'échappement 
dans  cette  veine  perméable,  on  n'observe  plus  la  diminution 
progressive  ou  concentrique  des  lacunes  périveineuses. 
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Ce  tissu  lacunaire  a  été  interprété  de  façon  tout  autre 
par  quelques  auteurs.  Sabourin,  qui  a  figuré  cette  disposition 
si  particulière,  écrit  à  ce  propos  [Revue  de  médecine,  1883, 
page  529)  :  «  Si  Ton  suit  la  figure  (fig.  3)  dans  la  zone  X,  le 
tissu  (zone  d'atrophie)  est  simplement  constitué  par  des  tra- 
vées irrégulières,  comme  moniliformes,  limitant  des  alvéoles 
(capillaires  sanguins  très  dilatés) .  Les  travées  représentent 


Fig.  2.  —  Aspect  microscopique  du  parenchyme  hépatique  au  niveau  des 
masses  jaun&tres  de  la  figure  1. 

Les  soH«9  portés  bien  conservées  arrivent  presque  au  contact,  par  snite  de  la  dispari- 
tion de  la  zone  nu-hépatique  interposée  :  une  mince  bande  Abrenee  représente  le  reliquat 
de  cette  sone  sas-hépatique  et  de  la  veine  oblitérée  qui  la  centrait. 

les  parois  épaissies  de  deux  capillaires  adjacents,  séparés 
par  ce  qui  a  été  autrefois  des  trabéculcs  hépatiques  ;  çà  et 
là,  il  y  a  comme  des  espaces  vides  :  ailleurs  on  voit  encore 
des  vestiges  de  cellules  hépatiques  ou  au  moins  des  noyaux. 
<(  A  mesure  qu'on  s'approche  de  la  veine,  les  parois  limi- 
tantes de  ces  travées  deviennent  de  plus  en  plus  épaisses  et 
tendent  à  se  souder  entre  elles,  en  même  temps  que  les 
noyaux  des  cellules  hépatiques  deviennent  très  difficiles  à 
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distinguer  des  noyaux  conjonctifs  disséminés  sur  ces  parois 
ménies. 

«Finalement,  toutes  les  travées  ne  font  plus  qu'une 
colonne  bientôt  très  homogène;  où  il  n'existe  plus  que  des 
noyaux  vulgaires  de  tissu  conjonctif.  Mais,  dès  qu'il  ny  a 
plus  trace  de  cellules,  hépatiques  dans  ce  réseau,  on  voit  en 
<aême  temps  les  capillaires  sanguins  se  rétrécir  graduelle- 
ment. De  ces  deux  phénomènes  concomitants,  i'épaississe- 
ment  progressif  des  travées  conjonctives  et  le  rétrécisse- 
ment des  capillaires,  résulte  la  condensation  du  tissu  en  une 
niasse  fibreuse  parsemée  de  noyaux,  dans  laquelle  les  capil- 
laires sanguins  persistent  longtemps  à  l'état  de  lacunes  très 
méthodiquement  disposées,  qui  finissent  à  la  longue  par 
disparaître  tout  à  fait.  La  cirrhose  compacte  est  constituée.  » 

Je  crois  qu'il  y  a  là  erreur  d'interprétation.  Il  ne  s'agit 
ici  ni  de  capillaires  à  parois  épaissies,  ni  de  travées  interca- 
pillaires constituées  par  ces  parois  épaissies  des  deux  capil- 
laires juxtaposés.  La  bande  réservée  entre  les  deux  lacunes 
voisines  représente  un  nombre  indéterminé  d'anciens  capil- 
laires vidés  et  aplatis  et  d'espaces  intertrabéculaires  corres- 
pondants. Il  est  impossible  de  faire  le  dénombrement  et  de 
rétablir  la  topographie  des  parties  du  parenchyme  ainsi  em- 
prisonnées entre  les  courants  circulatoires  qui  ont  persisté. 
Mais  la  réduction  considérable  que  la  zone  sus-hépatique 
lacunaire  a  subie,  et  le  nombre  très  restreint  des  lacunes 
qui  sillonnent  cette  zone  montrent  assez,  que  ces  lacunes 
ne  correspondent  plus  qu'à  une  faible  partie  des  anciens 
capillaires.  D'autre  part,  l'aspect  môme  de  ces  lacunes,  où  les 
courants  persistent,  prouvent  également  qu'elles  ne  repré- 
sentent qu'en  partie  les  anciens  capillaires.  Leur  paroi  iné- 
gale, le  contour  très  irrégulier  avec  golfes  et  caps  qui  les 
enserre,  n'a  plus  rien  de  la  paroi  régulière  et  du  tracé  paral- 
lèle des  ancieaâ  bords  capillaires. 

ZONE    SUS-HÉPATlQUE    IMPERMÉABLE 

Dans  les  deux  types  précédents,  la  zone  sus-hépatique 
restait  perméable,  soit  que  le  drainage  persistât,  soit  qu'il 
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fût  remplacé  par  une  circulation  lacunaire.  Mais  le  plus 
souvent  la  zone  sus-hépatique  devient  par  places  imper- 
méable. Cette  imperméabilité  résulte  de  Teffacement  pro^ 


Pig.  3.  —  Aspect  microscopique  du  parenchyme  dans  l'intervalle  des  masses 
jaunâtres  de  la  figure  1. 

Le  parenchyme  eit  scindé  en  trois  sones  :  1,  la  zone  porte,  bien  conservée  ;  2,  la 
sone  nu-hépatique,  gorgée  de  sang  ;  3,  la  zone  intermédiaire  aux  deax  précédentes  est  une 
aire  de  circulation  collatérale  par  où  le  sang,  amené  par  les  sones  portes  et  ne  trouvant 
pu  son  issne  directe  dans  les  sones  su s-bépa tiques  correspondantes  oblitérées,  est 
dériyé  et  gagne  d'autres  sones  et  d'antres  veines  sus-hépatiques  perméables. 

Si  l'on  compare  les  figures  2  et  3,  faites  au  même  grotiissement,  on  constate  que  la 
figure  2  est  en  réalité  la  figure  3  dont  on  aurait  supprimé  la  sone  sus-hépatique  et  tout 
ou  partie  de  l'aire  de  circulation  collatérale,  de  telle  sorte  que  les  sones  portes  arrivent 
en  contact. 

gressif  de  tous  les  espaces  tant  intra  que  extra-capillaires, 
aucun  courant  ne  persistant  dans  la  zone  sus-hépatique,  an 
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niveau  de  Taire  considérée.  Ce  type  pourrait  d'ailleurs  être 
envisagé  comme  l'aboutissant  du  type  ptécédent.  L'aire  sus- 
hépatique  subit  une  véritable  expression  qui  la  vide  peu  à 
peu  de  ses  globules  refoulés  dans  les  capillaires  voisins.  Le 
;  tassement  et  la  réduction  de  cette  zone  peuvent  être  tels  qae 
lies  deux  zones  portes  adjacentes  à  la  zone  sus-hépatique 
,  comprimée  arrivent  presque  au  contact.  Pareil  effacement 
jde  la  zone  sus-hépatique  est  fréquemment  observé  sur  les 
xoupes  de  foie  cardiaque.  Le  plus  souvent,  il  intéresse  des 
{régions  plus  ou  moins  disséminées  de  la  zone  sus-hépatique. 
Pourtant  il  peut  exceptionnellement  occuper  une  aire  très 
étendue  et  se  traduire  macroscopiquement  par  un  aspect 
;trës  particiilier  du  parenchyme.  La  figure  1  est  un  bel 
icxemple  de  cet  effacement  massif  de  la  zone  sus-hépatique. 

11  s'agit  du  foie  d'une  femme  présentant  depuis  long- 
temps des  lésions  mitrales  et  aoHiques  très  prononcées,  et 
qui  demeura  dans  un  état  hyposystolique  permanent  pen- 
dant plus  d'une  année,  dans  le  service  de  notre  maître, 
M.  le  D^  Rénon.  Elle  avait  été  soignée  antérieurement  à 
THôtel-Dieu  dans  le  service  de  M.  le  D'  Petit,  et  fut  suivie 
•dans  ces  deux  services  par  notre  ami  le  D' Verliac.  â  Tau- 
topsie,  le  foie  était  de  couleur  rouille,  assez  ferme,  mais 
sans  sclérose,  il  pesait  1 400  grammes. 

Sur  la  tranche  pratiquée  dans  le  sens  antéro-postérieur. 
d'un  bord  à  l'autre  du  foie,  le  parenchyme  très  congestionné 
apparaît  parsemé  de  masses  jaunâtres,  faisant  une  légère 
saillie  assez  semblable  au  premier  aspect  aux  noyaux  secon- 
daires d'épithélioma,  mais  de  surface  lisse,  sans  ombilica- 
tion.  On  pourrait  encore  les  comparer  à  des  placards  du 
tissu  hépatique  anémié.  Ces  massés  irrégulières  sont  comme 
centrées  par  des  branches  de  la  veine, porte  qu'elles  entou- 
rent et  dont  elles  suivent  les  bifurcations  successives.  Il  en 
résulte  que,  intéressées  suivant  leur  grand  diamètre,  elles 
figurent  assez  bien  une  feuille  de  fougère  dont  les  branches 
portes  seraient  les  nervures.  Par  contre,  on  n'aperçoit  point 
à  leur  niveau  la  lumière  des  veines  sus-hépatiques.  On  dis- 
tingue seulement,  de  place  en  place,  des  taches  linéaires 
brun&tres  qui  décomposent  en  aires  plus  petites  les  larges 


ZONE  SUS-HÉPATIQUE  DANS  LES  FOIES  CARDIAQUES.  513 

masses  jaunâtres.  Au  del&  de  ces  grosses  masses  jaunâtres^ 
le  parenchyme  reprend  Faspect  classique  du  foie  cardiaque, 
c'est-à-dire  est  constitué  par  deux  systèmes  intriqués  Tun 
dans  l'autre  d'aires  découpées  en  forme  de  feuilles  et  alter- 
nativement Ijaunàtres  et  violacées.  Ce  sont  les  zones  portes 
et  les  zones  sus-hépatiques,  dont  l'alternance  et  le  contraste 
régulier  donnent  au  foie  son  aspect  muscade. 

L'étude  microscopique  de  ces  deux  aspects  du  paren- 
chyme vient  confirmer  l'impression  que  donnait  déjà  Texa- 
men  à  l'œil  nu.  Au  niveau  des  masses  jaunâtres,  les  zones 
portes  ont  seules  persisté;  les  zones  sus-hépatiques  sont 
presque  totalement  anéanties,  ne  laissant  comme  vestiges 
qu'une  mince  bande  aplatie  entre  les  deux  zones  portes  adjar 
centes,  bande  faite  par  le  tassement  et  l'accolement  des 
parois  capillaires.  Globules  sanguins  et  cellules  hépatiques 
ont  tout  à  fait  disparu  à  ce  niveau.  Comme,  d'autre  part, 
les  capillaires  dans  les  zones  portes  sont  toujours  vides  de 
sang;  sur  le  cadavre,  on  comprend  cette  apparence  du  tissu 
anémique  que  présentent  déjà  à  l'œil  nu  les  régions  du  paren- 
chyme ainsi  modifiées.  Dans  le  parenchyme  qui  entoure 
ces  masses  et  a  conservé  le  type  muscade,  les  zones  portes 
sont  au  contraire  séparées  largement  par  la  zone  sus-hépa- 
tique transformée  en  une  vaste  nappe  hémorragique. 

Un  pareil  aspect  est  très  caractérisque,  et  ces  masses 
jaunâtres,  faites  presque  exclusivement  de  zones  portes 
accolées,  montrent  combien  est  rigoureuse  la  systématisa- 
tion de  foie  cardiaque.  Malgré  le  degré  avancé  des  lésions, 
puisque  la  zone  sus-hépatique  a  été  annulée  entièrement, 
les  zones  portes  ont  persisté  entières  et  inaltérées.  Il  est 
difficile  de  trouver  une  preuve  plus  frappante  en  faveur  de 
la  théorie  que  j'ai  soutenue,  de  l'indépendance  absolue  des 
zones  portes  et  sus-hépatiques  d'une  part,  et  d'autre  part  de 
la  systématisation  des  lésions  du  foie  cardiaque  à  la  zone 
sus-hépatique  exclusivement. 

Ce  tassement  des  zones  sus-hépatiques,  allant  jusqu'à 
leur  disparition,  s'accompagne  nécessairement  de  l'oblité- 
ration par  aplatissement  des  veines  sus-hépatiques  qui  cen- 
trent ces  zones.  De  fait,onlesi*etrouve  difficilement  dans  les 
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minces  bandes,  reliquat  de  la  zone  sus-hépatique  disparue. 

De  Toblitération  par  places  des  veines  sus-hépatiques 
situées  au  milieu  de  ces  aires  d'effacement  de  la  zone  sas- 
hépatique,  il  résulte  que  tout  le  territoire  d'amont,  tribu- 
taire de  la  veine  considérée,  cesse  d'être  drainé  par  elle.  Le 
sang  qu'y  amènent  les  zones  portâtes  correspondantes,  ne 
trouve  plus  de  voie  d'écoulement  que  dans  les  voies  capil- 
laires collatérales.  Deux  cas  peuvent  alors  se  présenter  : 

1®  Les  voies  capillaires  collatérales  deviennent  imper- 
méables à  leur  tour.  Le  même  processus  qui  a  abouti  i  l'im- 
perméabilité de  la  zone  sus-hépatique  considérée  tout  à 
l'heure  se  reproduit  dans  la  zone  adjacente.  Le  sang  déversé 
par  les  capillaires  portes  ne  trouve  plus  d'issue.  Il  en  résulte 
la  production  de  véritables  foyers  apoplectiques,  foyers  ar- 
rondis, gorgés  de  sang,  au  pourtour  desquels  se  disposent 
par  bandes  concentriques  les  travées  et  les  capillaires  inter- 
trabéculaires  voisins,  refoulés  comme  au  pourtour  d'ua 
nodule  d'hyperplasie  épithéliale. 

Dans  ces  lacs  hémorragiques,  on  peut  parfois,  quoique 
rarement,  observer  des  tractus  fibrineux  :  il  y  a  coagulation 
de  sang  épanché.  Plus  fréquemment,  on  note  une  teinte 
rouge  jaunâtre  sur  des  préparations  non  colorées  de  ces 
lacs  hémorragiques,  coloration  indiquant  une  altération  du 
sang  épanché,  un  véritable  processus  hémolytique. 

2^  Les  voies  capillaires  collatérales  restent  perméables. 
Grâce  à  cette  dérivation  capillaire,  le  sang  trouve  une  issue 
et  gagne  la  veine  cave  inférieure.  Mais  la  suppression  d'un 
plus  ou  moins  grand  nombre  des  émissaires  veineux  sus- 
hépatiques  équivaut  à  un  véritable  étranglement  de  la  voie 
de  décharge  sanguine. 

Partant,  la  pression  est  augmentée  en  amont  de  cet  étran- 
glement. Cet  excès  de  pression  se  répartit  évidemment  dans 
tous  les  capillaires  d'amont,  jusqu'à  la  veine  porte,  mais  il 
ne  détermine  de  distension  des  capillaires  que  là  encore  où 
les  travées  interposées  ne  s'opposent  plus  à  cette  distension. 
Et  comme  ces  travées  sont  indemnes  dans  la  zone  porte,  il 
ne  se  produit  pas  de  distension  capillaire  au  niveau  de  cette 
zone.  C'est  seulement  dans  la  partie  du  parenchyme  intermé- 
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diaire  aux  deux  zones,  là  où  les  travées  appartiennent  déjà  à 
la  zone  sus-hépatique,  que  ces  travées  amincies  permettent 
aux  capillaires  moins  bien  soutenus  par  elles  de  se  distendre. 
On  trouve  donc,  entre  la  zone  imperméable  ou  gorgée  de 
sang  d'une  part,  et  la  zone  porte  normale  d'autre  part,  une 
région  intermédiaire  plus  ou  moins  large,  où  les  travées  hé- 
patiques amincies  séparent  des  capillaires  considérablement 
ectasiés.  Cette  région  intermédiaire  prend  un  aspect  réticulé, 
en  dentelle,  très  élégant  et  fort  caractéristique  (cf.  fig.  2). 

Cette  région  d'ectasie  capillaire  représente  une  véritable 
aire  de  circulation  collatérale  intra-hépatique.  A  ce  niveau, 
le  sang  venu  de  la  veine  porte,  et  ne  trouvant  plus  son  issue 
directe,  dans  la  veine  sus-hépatique  correspondante  obli- 
térée, est  dérivé  par  les  capillaires  ectasiés,  et  circule  plus 
ou  moins  longtemps,  jusqu'à  ce  qu'il  atteigne  en  aval,  plus 
ou  moins  loin  de  son  point  de  dérivation  initial,  à  travers 
une  zone  sus-hépatique  restée  perméable,  une  autre  veine 
sus-hépatique  encore  libre. 

Cette  aire  de  dérivation  collatérale  avec  ses  capillaires 
dilatés  ne  s'observe  jamais  sur  les  foies  ou  les  zones  sus- 
hépatiques  sont  restées  perméables  par  drainage.  Il  s'agit  là 
en  effet,  non  d'une  lésion  primaire  du  foie  cardiaque,  mais 
d'une  lésion  secondaire,  consécutive  précisément  à  Toblité- 
ration  d'un  certain  nombre  de  zones  sus-hépatiques.  C'est 
parce  que  l'on  a  considéré  cette  lésion  comme  une  lésion 
primaire  que  Ton  a  donné  du  foie  cardiaque  la  théorie  patho- 
génique  classique,  contre  laquelle  je  me  suis  élevé. 

Telles  sont  les  principales  modifications  que  peut  subir 
la  zone  sus-hépatique  dans  le  foie  cardiaque.  En  pratique, 
ces  différents  aspects  du  parenchyme  se  combinent  de  mul- 
tiples façons,  de  telle  sorte  que,  sur  un  même  foie,  l'on  ne 
trouve  pas  indistinctement  toutes  les  zones  sus-hépatiques 
également  drainées  ou  également  lacunaires,  mais  ici  une 
zone  imperméable,  ou  une  zone  apoplectique,  là  une  zone 
drainée,  ailleurs  une  zone  lacunaire,  les  aires  de  circulation 
collatérale  étant  surtout  marquées  au  voisinage  des  zones 
imperméables  ou  apoplectiques.  Ce  sont  les  combinaisons 
multiples  de  ces  aspects  variables  que  nous  offre  la  réalité 
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Les  rétrécissements  multiples  de  la  partie  sous-dia- 
phragmatique  du  tube  digestif  sont  connus  depuis  long- 
temps et  les  auteurs  signalent  comme  leurs  causes  les  plus 
fréquentes,  la  syphilis,  la  tuberculose,  la  dysenterie.  . 

Les  sténoses  multiples  d'origine  cancéreuse*  au  contraire 
sont  peu  mentionnées  ;  et  dans  les  articles  les  mieux  docu- 
mentés, parus  tant  en  France  qu'à  l'étranger,  c'est  à  peine 
s'il  leur  est  consacré  quelques  lignes. 

La  rareté  même  de  ces  cas,  et  le  silence  gardé  par  les 
auteurs,  nous  ont  amenés  à  publier  l'observation  suivante, 
recueillie  dans  les  services  de  nos  maîtres,  M.  le  professeur 
Hayem  et  M.  le  professeur  agrégé  Hartmann. 

Observation  I.  {Personnelle  et  inédite,)  ~  R...,  &gé  de  38  ans,  employé 
dans  les  bureaux  de  la  Compagnie  du  P.-L.-M.,  entre  le  20  juillet 
1005  au  no  39  de  la  salle  Béhier,  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  service  de 
M.  le  professeur  Hayem. 

Sa  mère  est  morte  d'un  cancer  de  l'utérus.  Les  antécédents  du  père 
sont  inconnus.  Le  grand-père  paternel  est  mort  d'un  cancer  de  l'esto- 
mac.  Le  malade  n'a  qu'un  demi-frère  par  sa  mère,et  qui  tousse  beaucoup. 
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Sa  femme  est  bien  portante  et  lui  a  donné  deux  enfants,  dont  l'un 
est  mort  de  broncho-pneumonie  à  14  mois.  L'autre  âgé  de  10  ans  est 
bien  portant  (nœvus  de  la  face). 

H...  n'a  jamais  fait  de  maladies  sérieuses.  Marié  depuis  12  ans,  il 
n'a  pas  manqué  un  seul  jour  de  se  rendre  à  son  bureau.  Eu  1892,  il  est 
entré  à  l'hôpital  Saint-Antoine  4  jours  pour  un  ictère  catarrhal  qu'il  a 
soigné  ensuite  &  Vichy,  son  pays  d'origine.  La  maladie  a  duré  en  tout 
20  jours. 

En  1904,  angine  qui  dure  10  jours.*  Ni  syphilis,  ni  alcoolisme.  Il  ne 
souffrait  pas  de  l'estomac,  mais  il  surveillait  néanmoins  son  régime, 
bavait  du  vin,  mais  évitait  les  sauces.  Il  lui  arrivait,  très  rarement  d'ail- 
leurs, d'avoir  un  vomissement  suivi  de  diarrhée,  après  un  repas  copieux. 

Depuis  18  mois,  le  malade  avait  beaucoup  augmenté  de  poids,  au 
point  d'en  être  effrayé.  Il  fait  remonter  le  début  de  sa  maladie  actuelle 
au  30  avril  1905.  Étant  à  déjeuner  chez  des  amis,  il  éprouve  subitement 
une  douleur  vive  au  creux  de  l'estomac,  et  suivie  d'un  abondant  vomis- 
sement. Puis  tout  rentre  dans  l'ordre  et  il  n'éprouve  aucun  trouble 
digestif  jusqu'au  7  mai,  malgré  des  écarts  de  régime,  fréquents  à  cette 
époque. 

Du  8  au  10  mai,  il  ressent  un  malaise  générai,  avec  troubles 
digestifs  vagues,  qui  l'obligent  à  consulter  le  médecin  de  la  Ck>mpagnie. 
Celui-ci  ordonne  une  purgation  (magnésie)  et  institue  un  régime  de 
viandes  blanches.  Pendant  quelques  jours  ce  régime  est  bien  toléré, 
mais  une  nuit,  R...  est  pris  de  douleurs  violentes  qui  ne  se  calment 
qu'après  des  vomissements  abondants.  Le  médecin  consulté  le  lende- 
main ie  met  au  lait,  aux  œufs  et  au  jus  de  viande. 

Pendant  une  dizaine  de  jours,  le  malade  se  trouve  assez  bien  et 
reprend  son  service.  Au  commencement  de  juin  1905,  l'état  de  malaise 
ayant  reparu  malgré  le  régime  rigoureusement  suivi,  le  médecin  lui 
prescrit  5  jours  de  repos.  Ce  repos  lui  réussit  si  bien  que  le  malade 
retourne  à  son  bureau  avant  l'expiration  de  son  congé. 

Fin  juin,  à  la  suite  d'un  repas  composé  de  rosbif  et  de  petits  pois,  il 
est  pris  dans  la  nuit  à  deux  reprises  de  vomissements  abondants 
sans  douleurs  violentes;  depuis  ce  moment  vomissements  alimentaires, 
chaque  après-midi,  malgré  un  régime  sévère.  A  partir  du  3  juillet 
régime  lacté  absolu.  Le  8  juillet,  il  rentre  plus  tôt  que  de  coutume, 
se  sentant  malade,  et  il  rend  3  cuvettes  d'un  liquide  sale,  bien  qu'il 
n'ait  antérieurement  ingéré  que  du  lait.  11  quitte  son  travail  :  repos^ 
régime  lacté,  eau  chloroformée  et  fleur  d'oranger.  Malgré  ce  traite- 
ment, vomissement  quotidien  entre  5  et  7  heures,  nausées,  pas  de  dou- 
leurs stomacales,  pas  de  fièvre. 

4S  juillet,  le  médecin  fait  le  diagnostic  de  cancer  de  l'estomac  et 
conseille  l'opération.  Le  képhir,  ordonné,  est  mal  toléré.  On  reprend 
l'usage  du  lait  dont  le  malade  n'absorbe  guère  qu'un  litre  par  jour. 

45-46  juillet,  le  malade  sort  à  pied. 
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48  juillet^  2  vomissements  café  au  lait,  reconnus  par  le  médecin 
comme  renfermant  do  sans.  Amaigrissement  considérable.  En  jan- 
vier 1905,  le  malade  pesait  156  livres,  le  21  juin  son  poids  était  tombé 
à  136  et  depuis  il  maigrit  à  vue  d'œil. 

20  juillet,  entre  à  l'hôpilaL 

Le  malade  présente  l'aspect  typique  d'an  cancéreux,  il  est  amaigri, 
profondément  anémié  et  affaibli.  Il  n'éprouve  pas  de  grandes  douleurs, 
mais  a  de  fréquentes  éructations  et  des  vomissements  quotidiens.  Il  dit 
avoir  de  l'appétit,  mais  ne  mange  pas,  de  crainte  de  provoquer  ces 
vomissements.  Ceux-ci  présentent  souvent  une  couleur  brune,  café  ta 
lait.  Ils  n'ont  jamais,  au  dire  du  malade,  renfermé  des  aliments  ingérés 
plusieurs  jours  auparavant.  L'ingestion  d'un  verre  de  lait  provoque 
presque  aussitôt  le  rejet  d'un  liquide  sale,  teinté  de  brun.  Depuis  3  jours 
constipation  opiniâtre  ;  le  ventre  est  ballonné  et  contraste  avec  la  mai- 
greur du  reste  du  corps.  L'estomac  est  difficile  à  délimiter  et  on  sent 
nettement  une  tumeur  cylindrique  dans  la  région  du  pylore.  Tout  le 
creux  épigastrique  est  douloureux  à  la  pression.  Pas  de  ganglions  sus- 
claviculaires,  ni  inguinaux.  Pas  d'hypertrophie  du  foie  ni  de  la  rate.  Le 
malade  tousse  un  peu  et  a  une  expectoration  mnco-purulente.  A  l'auscul- 
tation des  poumons  on  ne  relève  aucune  lésion  nette.  Le  pouls  est  petit 
(n'a  pas  été  compté) .  Rien  au  cœur. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine. 

La  température  rectale,  le  20  au  soir,  était  de  37o,2.  On  porte  le  diag- 
nostic de  cancer  du  pylore  et  on  met  le  malade  au  régime  lacté  absolo, 
car  il  refuse  de  prendre  du  képhir.  Lavage  de  l'estomac. 

26  juilletf  le  malade  se  sent  très  soulagé  par  les  lavages  qui  ramè- 
nent un  liquide  sale,  contenant  des  débris  alimentaires;  il  ne  vomit  plus 
depuis  deux  jours.  La  constipation  est  toujours  opiniâtre;  depuis  son 
entrée  on  lui  a  administré  sans  succès  des  lavements  à  l'huile  de  ricin 
et  au  séné. 

JEXAMBN  DU   SUC  GASTRIQUE,   FAIT  LE  21    JUULLKT  1905. 

Liq.  norm.  Liq.  à  jeun,   après  30'     après  60*      après  W 


Acidité  toUle       A.   .  . 

190 

270 

149 

45 

47 

Ha  libre 

H.   .  . 

44 

0 

0 

0 

0 

HCl  comb.  org.     G.   .   . 

1-0 

230 

110 

51 

53 

Chlorhydrie 

H+C.   .   . 

2i4 

230 

110 

51 

53 

Chlore  total 

T.   .   . 

321 

456 

354 

284 

280     - 

Chlore  min. 

fixe  F.   .   . 
A-H 

107  . 

226 

244 

233 

238 

Coefficient 

c  •  •  • 

86 

121 

135 

88 

88 

Coefficient 

T 

p.   .   . 

3 

2,01 

1,45 

1,21           1,» 

Résidus  .   .   . 

.   .        incolore 

incolore 

incolore 

incolore 

Garact.  phys . 

.   .     Remis  60  ce 

Remis  370  < 

zc    Remis  45  ce 

Remis  25  ce 

de  liq. 

résid. 

de  liq. 

de  liq 

de  liq. 

abondants 

Var.  de  la  concentr.          0,02502 

0,06834 

0,11046 

0,09538 
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R...»  amye  le  28  juillet  dans  le  service  de  M.  Hartmami,  remplacé  à 
ce  moment  par  M.  le  docteur  Michon. 

U  malade  nous  est  adressé  par  M.  le  professeur  Hayem  pour  des 
symptômes  de  sténose  pylorique. 

11  présente  en  effet  de  la  stase  gastrique  à  jeun  et  des  vomissements 
incessants. 

A  son  entrée  à  Lariboisière»  nous  constatons  un  mëtéorisme  assez 
marqué,  qui  empêche  la  palpation  de  Tabdomen  et  ne  permet  pas  de 
sentir  de  tumeur.  On  note  de  la  constipation,  mais  il  n'a  jamais  eu  de 
sang  dans  les  selles. 

Opération,  le  31  juillet.  (M.  le  docteur  Michon  :  aide  M.  Okinczyc.) 
Laparotomie  médiane  sous-ombilicale.  11  existe  un  certain  degré  d*ascite. 
L'estomac  n'est  pas  dilaté.  Mais  par  contre,  le  côlon  transverse  est 
collé  contre  la  paroi  postérieure  de  l'abdomen  par  une  rétraction  consi- 
dérable de  son  mëso  et  de  Tépiploon.  Nous  croyons  même  sentir  une 
tomeur  dans  la  continuité  du  côlon  transverse.  Dans  ces  conditions,  il 
est  impossible  de  songer  à  faire  une  gastro-entérostomie  postérieure 
et  nous  nous  contentons  de  faire  rantérieure. 

Suites  opératoires.  —  Le  lendemain  le  malade  se  sent  mieux.  Les 
vomissements  ont  cessé,  mais  le  ventre  reste  ballonné. 

2  aoiUf  le  météorisme  augmente,  les  vomissements  reparaissent  et 
prennent  de  plus  en  plus  un  caractère  fécaloîde.  Il  est  certain  qu'il  se 
fait  dans  l'estomac  un  reflux  des  matières  d'un  intestin  où  la  circula- 
tion alvine  est  mauvaise. 

Nous  pensons  faire  un  anus  cœcal,  mais  Tétat  du  malade  est  si  pré- 
caire que  rhési talion  semble  légitime. 

Mort  le  lendemain. 

AuTOPSu.  —  A  l'ouverture  de  la  cavité  abdominale,  on  constate  que 
l'intestin  grêle  est  fortement  distendu  eu  des  points  divers.  Les  anses 
les  plus  dilatées  occupent  la  partie  médiane  de  l'abdomen. 

Une  anse  volumineuse  et  plus  grosse  que  le  côlon  trans verse,  occupe 
la  situation  que  prend  en  certains  cas  le  côlon  transverse,  quand  il  est. 
sous-ombilical.  Cette  anse  décrit  une  courbe  à  concavité  supérieure  et 
descend  jusque  dans  le  bassin,  derrière  la  vessie;  cette  dilatation,  qui 
est  progressive,  s'étend  sur  une  longueur  d^environ  50  centimètres.  A 
son  maximum  de  dilatation,  l'intestin  très  hypertrophié  présente  un 
diamètre  de  près  de  7  centimètres.  La  dilatation  s'arrête  brusquement 
au  niveau  du  rétrècissemenL  Cette  découverte  nous  amène  &  chercher 
dans  le  reste  de  l'intestin,  et  nous  relevons  ainsi  six  rétrécissements, 
siégeant  en  des  points  divers  du  grêle  et  du  gros  intestin.. 

Plaie  de  gastro-entérostomie. 

Extérieur  :  abouchement  à  15  ou  20  centimètres  de  l'angle  duo- 
déno-jéjunal.  Aspect  de  la  suture  :  parfait. 

Estomac  :  pas  très  dilaté. 

Bouche  parfaite,  étanche. 
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Extérieurement,  on  voit  et  on  sent  une  tumeur  qui  occupe  l'anse 
pylorique  et  le  canal  pylorique.  Toute  celte  région  est  dure,  éptiasie, 
rétractée.  On  peut  voir  un  aspect  cicatriciel  de  la  séreuse,  sur  3  oa 
4  centimètres  de  longueur,  sur  la  face  antérieure  du  pylore;  tandis 
qu'à  la  palpation,  la  tumeur  occupe  une  longueur  de  7  à  8  centimètres 
et  s'étend  au  delà,  vers  le  duodénum. 

Le  mésocôlon  trans verse,  épaissi,  dur,  rétracté,  forme  un  bourrelet 
godronné  à  la  partie  inférieure -de  la  tumeur  pylorique.  A  vrai  dire,  le 
mésocûlon  n'existe  pas  ;  il  a  perdu  sa  longueur  par  la  rétraction  dn 
méso  vers  la  tumeur  qui  semble  avoir  attiré  tout  à  elle. 

On  trouve,  à  ce  niveau,  le  noyau  du  côlon  transverse,  perçu  au  coors 
de  l'opération,  et  qui  est  immédiatement  sous-jacent  au  pylore.  Noos 
verrons  que  ce  noyau,  comme  tous  les  autres  siégeant  sur  l'iotestin, 
appartient  plus  au  mésentère  qu'à  l'intestia  proprement  dit;  et  ce  n'est 
que  secondairement  qu'il  envahit  l'intestin  en  croissant,  l'envahissaot 
d'abord  par  son  bord  mésentérique. 

Ouverture  de  l'estomac. 

Une  coupe  longitudinale  ouvre  la  lumière  dn  pylore  et  la  cavité 
stomacale  :  Bouche  parfaite  ;  pylore  rétréci,  mais  non  oblitéré  com- 
plètement; le  rétrécissement  siège  surtout  au  niveau  de  Tantre  pylo- 
rique. 

Le  tissu  est  dur,  cartonné,  presque  cartilagineux. 

La  muqueuse  est  hypertrophiée  considérablement  :  elle  forme  de 
gros  plis  saillants  qui  radient  de  l'estomac  vers  le  pylore. 

Au  maximum  du  rétrécissement,  les  plis  s'effkcent  :  la  muqueuse 
est  lisse  sur  la  paroi  inférieure  du  canal  pylorique,  sur  un  espace  circn- 
laire  de  l'étendue  d'une  pièce  de  1  franc  environ.  Néanmoins  à  ce  ni- 
veau la  muqueuse  n'a  pas  l'aspect  cicatriciel  et  ne  parait  pas  ulcérée; 
elle  a  sa  coloration  à  peu  près  normale. 

Les  couches  musculaire  et  séreuse  sont  considérablement  épaissies» 
dures,  comme  cartilagineuses  :  Muqueuse  épaissie,  mais  rectiligne.  Au- 
dessous  s'étend  une  couche  épaisse,  blanchâtre,  d'aspect  cartilagioeox 
qui  atteint  au  point  maximum  8  millimètres  d'épaisseur.  Au  centre  de 
cette  couche,  on  aperçoit  ce  qui  semble  être  les  couches  circulaires  de 
la  musculeuse,  un  peu  rosées,  le  tissu  cartilagineux  s'infiltrant  par 
place  dans  son  épaisseur.  De  plus,  cette  couche,  au  point  maximum  do 
rétrécissement,  au  lieu  de  rester  rectiligae,  décrit  une  courbe  brusque 
dont  la  convexité  vers  la  lumière  détermine  le  rétrécissement. 

Le  noyau  du  côlon  transverse  appartient  à  la  même  masse  néopla- 
sique  :  il  semble  que  l'affection  primitive  sur  le  pylore  ait  gagné  le 
mésocôlon  transverse  en  le  rétractant  et  en  déterminant  sur  son  bord 
mésentérique  le  noyau  qui  diminue  sa  lumière. 

A  1  centimètre  environ  de  la  bouche  gastro-entérique,  au  delà  de  la 
dilatation  notée  au  début,  on  trouve  un  autre  rétrécissement. 

Celui-ci  est  très  net,  visible  sur  la  face  séreuse  qu'il  a  déprimée 


Rg.  1.  —  Schéma  montrant  le  siège  des  différents  rétrécissemenU. 
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comme  une  cicatrice.  Mais  ici  encore,  le  rétrécissement  part  du  mésen- 
tère et  forme  un  croissant  étalé  dont  les  cornes  embrassent  la  circon* 
férence  de  l'intestin.  A  l'ouverture,  la  muqueuse  est  plissée  au  Diveau 
du  rétrécissement,  mais  paraît  saine;  on  trouve  ici,  moins  marqués, 
les  caractères  du  rétrécissement  pylorique. 

En  aval,  Tintestin  est  mince,  atrophié  et  fait  contraste  avec  l'énorme 
dilatation  en  amont  et  l'hypertrophie  de  cette  anse. 

A  60  centimètres  de  ce  second  rétrécissement,  on  en  trouve  un  plos 
petit,  plus  perméable  aussi,  qui  présente  toujours  les  mêmes  caractères 
de  noyau  mésentérique  envahissant  secondairement  l'intestin,  sans  al- 
térer la  muqueuse,  seulement  plissée. 

A  60  centimètres  de  la  valvule  iléo-cœcale,  nouveau  rétrécissemeot 
avec  caractères  identiques. 

Le  côlon  ascendant  est  dilaté  au  maximum  en  amont  de  la  masse 
pyloro-colique  transverse. 

Enfln,  on  trouve  un  petit  noyau  en  formation  au  niveau  de  l'angle 
splénique. 

Gros  ganglions  dans  le  mésentère. 

Quand  on  fait  une  section  nette  avec  un  rasoir  au  niveau  de  la  pa- 
roi de  la  région  pylorique  ou  prépylorique,  préalablement  durcie,  on 
distingue  à  l'œil  nu  les  quatre  tuniques  de  l'intestin. 

a)  La  muqueuse  d'apparence  normale  au  niveau  du  pylore  se  con- 
fond avec  la  sous-muqueuse  dans  toute  la  région  de  l'antre  pylorique, 
puis  redeyient  nettement  apparente  au  fur  et  à  mesure  qu'on  se  rap- 
proche du  grand  cul -de-sac.  Les  plis  ont  disparu  dans  toute  la  région 
où  l'adhérence  à  la  sous-muqueuse  est  intime. 

6)  La  sous-muqueuse  paraît  également  normale  au  niveau  du  pylore 
mais  elle  s'épaissit  de  plos  en  plus  à  mesure  qu'on  s'en  éloigne  et  ne 
prend  son  aspect  normal  que  vers  le  milieu  de  la  grande  courbure. 
Elle  est  blanche,  à  reflets  nacrés.  Au  maximum  de  l'épaississement,  la 
muqueuse  et  la  sous-muqueuse  réunies  mesurent  1  centimètre. 

c)  La  musculeuse  présente  son  épaisseur  habituelle  au  niveau  du 
pylore  mais  elle  augmente  rapidement  et  conserve  à  peu  près  la  même 
épaisseur  dans  toute  la  région  de  l'antre  prépylorique  :  elle  mesure 
environ  1/2  centimètre. 

Les  faisceaux  musculaires  coupés  en  travers  sont  interrompus 
dans  toute  la  région  malade  par  des  traînées  blanchâtres. 

d)  La  séreuse  et  la  sous-séreuse  sont  légèrement  épaissies  dans 
toute  la  zone  prépylorique. 

L'examen  à  l'œil  nu  permet  donc  de  voir  que  l'épaississement  de  la 
paroi  stomacale  s'est  surtout  fait  aux  dépens  de  la  sous-muqueuse  et 
de  la  musculeuse. 

A  l'œil  nu,  les  coupes  de  l'intestin  montrent  la  particularité  sui- 
vante :  la  muqueuse,  confondue  avec  la  sous-muqueuse,  circonscrit 
l'oriQce  du  csinal  intestinal  resté  béant.  La  sous-muqueuse  est  nette- 
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ment  hypertrophiée,  mais  cette 
hypertrophie  est  au  maximum 
au  niveau  de  la  couche  muscu- 
leuse. 

La  sous-séreuse,  légère- 
ment hypertrophiée,  se  confond 
avec  le  tissu  du  mésocôlon  et 
du  mésentère  au  niveau  de  leur 
insertion  sur  Tintestin.  L'épais- 
sissement  des  tuniques  est 
d'autant  plus  marqué  qu'on  se 
rapproche  plus  du  hord  adhé- 
rent de  rintestin. 

Examen  histologiqoe*. —  Cet 
examen  a  porté  sur  l'estomac, 
le  premier  rétrécissement  de 
l'intestin  grêle,  le  premier  ré- 
trécissement du  gros  intestin 
et  sur  une  anse  de  Tintestin 
grêle  en  apparence  saine,  si- 
tuée entre  le  premier  et  le  se- 
cond rétrécissement. 

Estomac  i*  Coupe  de  la  ré- 
gion prépylorique. 

io  Les  altérations  de  la 
muqueuse  sont  vaiûables  sui- 
vant le  point  examiné,  mais 
d'une  façon  générale,  le  revê- 
tement muqueux  est  conservé 
dans  toute  son  étendue  et  n'est 
nulle  part  entièrement  rem- 
placé par  le  tissu  néoplasique. 
La  muqueuse  est  en  partie  mal 
fixée  ;  dans  les  points  bien 
conservés  on  remarque  que  les 
glandes  sont  longues,  avec  in- 
filtrations interstitielles  et,  par 
places,  de  petils  foyers  hémor- 
ragiques,   difficiles    à    recon- 


1.  Nous  devons  à  notre  maître, 
M.  le  prof.  Hayem,  d'avoir  mené 
à  bien  cet  examen.  Notre  maître 
a  bien  voulu  examiner  nos  pré- 
parations et  nous  en  signaler  les 
particularités. 


Fig.  2.  —  Coupe  de  la  région  prépylorique 
de  l'estomac. 

La  muqueuse  paraît  peu  altérée.  Dans  la 
sous-muqueuse  hypertrophiée  on  remarque  une 
fente  lymphatique  remplie  de  cellules  cancé- 
reuses. La  musculeuso  est  fortement  hypertro- 
phiée et  parcourue  par  des  tramées  cancé- 
reuses. 

Dans  la  sous-séreuse  :  nouvelle  fente  lym- 
phatique remplie  de  cellules  néoplaaiques. 
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naître.  Eo  quelques  points,  cette  muqueuse  présente  les  caractères 
types  de  la  gastrite  parenchymateuse  mixte,  avec  fortes  multiplica- 
tions cellnlaires;  mais 
à  metnrt  fu'on  s'éloi- 
gne du  pylore^la  struc- 
ture glandulaire  tend 
à  disparaître. 

La  partie  moyemie 
et  inférieure  du  tub« 
glandulaire  est  rem- 
placée par  une  infil- 
tration cellulaire  dif- 
fuse. L'épithélium 
pylorique  subit  sur 
place  une  transforma- 
tion  cancéreuse  et 
les  éléments  néoplasi- 
ques  se  répandent 
d*une  manière  tont  i 
fait  diffuse  dans  le 
tissu  voisin.  Nulle  part^ 
il  n*y  a  d'alvéoles  can- 
céreux. En  somme,  il 
s'agit  d'un  épithéiiome 
diffus  de  la  muqueuse. 
Les  éléments  du 
cancer  sont  formés 
par  des  petites  cellules 
à  noyaux  multiples; 
quelques-unes  ontsobi 
la  dégénérescence  col- 
loïde, d'autres  ont  un 
protoplasma  granu- 
leux prenant  vivement 
les  matières  coloran- 
tes et  rappelant  l'as- 
pect des  cellules  pep- 
tiques  normales. 

En  résumé,  cet 
aspect  de  la  muqueuse 
ressemble  beaucoup 
à  ce  cancer  «  à  forme  infiltrée  et  à  cellules  dérivant  des  éléments  pep- 
tiques  des  glandes  »  présenté  par  M.  Hayem  à  la  Société  Anatomiqoe 
au  mois  de  juillet  1905.  L'aspect  des  éléments  cancéreux  est  cepen- 
dant beaucoup  moins  net  que  dans  le  cas  décrit  plus  haut. 


^  ^4^M4/ftJfr. 


Fig.  3.  —  Région  prépylorique  de  l'estomac  à  un 
lort  grossissement. 

Les  glandes  sont  très  allongées.  A  leur  extrémité 
leur  épithéliam  a  snbi  sur  place  une  transformation  en 
petites  cellules  carcineuses.  Dans  la  sous-muqueuse  on 
▼oit  une  fente  lymphatique  remplie  de  cellules  néopla- 
siques  qui  se  distinguent  par  leur  teinte  des  traînées  de 
cellules  embryonnaires  voisines. 
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2*  La  muscalarîs  macos»,  formée  par  de  véritables  faisceaux  de 
fibres,  est  quelquefois  dissociée  par  de  fines  cellules,  et  en  un  endroit, 
franchement  interrompue. 

3*  La  sous-muqueuse,  formée  d'un  tissu  conjonctif  adulte,  est  par- 
courue par  deux  sortes  d'infiltrations  cellulaires  :  par  des  amas  ou 
traînées,  colorées  fortement  en  bleu  foncé,  et  donnant  Timpression 
d'amas  embryonnaires;  et  par  des  traînées  de  cellules  de  coloration 
brune,  manifestement  néoplasiques.  Ces  cellules,  de  volume  inégal, 
ayant  en  partie  subi  la  dégénérescence  colloïde,  forment  des  traînées 
parallèles  à  la  surface  de  la  muqueuse.  Quelques-unes  de  ces  traînées 
paraissent  situées  à  l'intérieur  de  fentes  lymphatiques. 

4*  La  couche  musculaire  est  manifestement  hypertrophiée  et  con- 
tient également  des  nids  cancéreux;  elle  est  parcourue  par  des  traî- 
nées de  cellules  cancéreuses,  présentant  les  mêmes  caractères  que 
partout  ailleurs. 

5*  La  couche  sous-séreuse  n'est  pas  très  altérée  ;  en  certains  en- 
droits on  voit  ces  fentes  lymphatiques  bourrées  d'éléments  embryon- 
naires et  de  cellules  néoplasiques. 

6*  La  surface  de  la  séreuse  n'est  nulle  part  envahie  par  le  néoplasme. 

Région  pylorique.  —  La  muqueme  est  mal  fixée  et  sa  coloration  dif- 
fase  et  indistincte  dans  la  portion  superficielle.  Il  y  a  une  gastrite 
mixte  avec  infiltration  interstitielle  partielle  et,  par  places,  assez  mar- 
quée. Certaines  glandes  sont  adénomateuses.  La  face  profonde  de  la 
couche  muqueuse  est  occupée  par  quelques  amas  embryonnaires. 

La  muscularis  mucosœ  est  partout  intacte. 

Dans  la  couche  sous-muqueuse,  on  voit,  en  un  endroit,  un  vaisseau 
rempli  de  cellules  néoplasiques  dont  quelques-unes  ont  un  protopiasma 
granuleux  et  acidophile. 

La  ccueke  musculaire  est  très  hypertrophiée  et  parcourue  par  des 
traînées  de  cellules  embryonnaires,  ne  paraissant  pas  néoplasiques. 
Les  couches  smu-séreuse  et  séreuse  ne  présentent  pas  d'altération  no- 
table. Cependant,  au-dessous  du  versant  duodénal  du  pylore,  on  re- 
marque une  grosse  fente  à  parois  épaisses,  pleine  de  cellules  cancé- 
reuses. Un  petit  ganglion  juxta- stomacal  a  subi  un  commencement 
d'infiltration  néoplasique. 

Fremier  rétrécissement  de  l'intestin  grêle,  —  La  muqueuse  mal  fixée 
n'est  pas  envahie  par  le  cancer.  Les  trois  autres  tuniques  de  l'intestin 
sont  très  hypertrophiées.  La  sous-muqueuse  est  uniformément  infiltrée 
de  petites  cellules  cancéreuses  rappelant  au  premier  abord  les  cellules 
d'un  sarcome  globo-cellulaire.  Il  n'y  a  pas  de  vaisseau  rempli  de  cel- 
lules néoplasiques.  La  couche  musculaire  très  épaissie  est  dissociée 
par  endroits,  par  des  nids  ou  des  traînées  de  cellules  cancéreuses.  L'in- 
filtration de  la  couche  sous-séreuse  ressemble  tout  à  fait  à  celle  de  la 
couche  sous-muqueuse  :  ici  aussi,  absence  de  fente  vascuiaire,  comme 
à  l'estomac. 
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La  surface  même  de  la  séreuse  n'est  nulle  part  envahie. 
3®  Premier  rétrécissement  du  gros  intestin.  La  muqueuse,  par  place 
très  bien  conservée,  paratl  absolument  intacte.  Autour  du  fond  des 
glandes  ,  nous  notons  une  légère  infiltration  interstitielle  et  de  gros 

amas  de  cellules  lymphati- 
S^  ques.  La  muscularis  est  in- 

tacte et  non  interrompue. 
La  sous-muqueuse,  for- 
mée d'un  tissu  conjoncUf 
l&cbe,  est  inflltrée,  en  cer- 
tains points,  de  cellules 
embryonnaires  à  noyaox 
vivement  colorés.  On  y  voit 
aussi  des  traînées  de  cel- 
lules cancéreuses  qui  sem- 
blent contenues  à  Tinté- 
rieur  d'un  vaisseau.  Le 
maximum  des  lésions  se 
trouve  dans  la  couche  mus- 
culaire qui  est  infiltrée  de 
cellufes  embryonnaires  et 
de  cellules  cancéreoses 
d'autant  plus  abondantes 
qu'on  se  rapproche  de  U 
séreuse.  Ici,  beaucoup  plus 
qu'au  niveau  de  l'intestin 
grêle,  il  semble  qu'il  s*a- 
gisse  d'un  épithélioma  dif- 
fus avec  des  cellules  de 
volume  inégal,  souvent 
considérable,  avec  noyau 
unique  ou  plusieurs 
noyaux.  Il  n'y  a  pas  delé^ 
sions  évidentes  dans  It 
sous-séreuse,  ni  dans  la  sé- 
reuse. 

Dans  le  mésocôlon,  on 
voit  en  quelques  points  une  inflitration  de  cellules  embryonnaires  et 
dans  d'autres  points  un  amas  de  cellules  cancéreuses  siégeant  de 
préférence  autour  des  grosses  artères.  11  n'est  pas  possible  de  dire  si 
à  ce  niveau  les  cellules  cancéreuses  siègent  dans  les  cavités  vascu- 
laires  ou  en  dehors  d'elles.  Un  petit  ganglion  situé  au  niveau  du 
mésocôlon  a  subi  un  commencement  d'infîltration  cancéreuse. 

4®  Coupe  d'une  anse  intestinale  intacte  en  apparence  et  siégeant 
entre  le  premier  et  le  deuxième  rétrécissement. 


Fig.  4.  —  Coupe  du  !•'  rétrécissement 
de  rintestiu  grêle. 

La  muqueuse  parait  intacte.  Toutes  les  autres 
tuniques  sont  forteinent  hypertrophiées.  Infiltrations 
diffuses  de  la  courbe  iMUSHoauqueuse  et  de  la  courbe 
sous-séreuse,  pas  de  petites  cellules  cancéreuses. 
Traînées  cancéreuses  entre  les  faisceaux  de  la 
courbe  musculaire. 
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Sur  cette  coupe  on    ne  remarque  rien  d'anormal.  Nulle  part  il 
D  existe  de  vaisseaux  injectés  d'éléments  épithéliomatepx. 

L'observation  de  notre  malade  peut  donc  se  résumer 
ainsi  :  Un  homme  de  38  ans,  issu  de  souche  cancéreuse  et 
sans  antécédents  personnels  dignes  d'être  signalés,  est  pris 
subitement  de  troubles  digestifs  avec  vomissements  alimen- 
taires, sans  douleurs  violentes,  mais  contenant  deux  fois  du 
sang.  Les  selles  sont  difficiles,  sans  qu'il  y  ait  jamais  eu 
une  véritable  obstruction  intestinale.  Il  maigrit  de  façon 
notable.  Â  son  entrée  à  Thôpital  on  note  du  tympanisme 
abdominal,  et  on  sent  une  tumeur  dans  la  région  pylorique. 

Les  troubles  digestifs  font  des  progrès  rapides  et  les 
vomissements  sont  maintenant  accompagnés  de  diarrhée, 
avec  météorisme  abdominal  dans  les  derniers  jours  qui 
précèdent  son  opération. 

Celle-ci  permet  de  constater  une  distension  considérable 
de  Tintestin  grêle  et  du  côlon  ascendant  avec  légère  ascite. 
Une  tumeur  occupe  le  pylore  et  semble  envahir  le  méso- 
côlon  transverse  rétracté,  qui  parait  adhérer  à  l'estomac. 
Cette  particularité  rendant  une  gastro-entérostomie  posté- 
rieure impossible,  on  se  contente  de  pratiquer  une  gastro- 
entérostomie  antérieure. 

Le  lendemain  le  malade  était  mieux  et  une  diarrhée 
abondante  survint.  Le  second  jour  apparurent  des  vomisse- 
ments fécaloïdes,  l'intestin  obstrué  se  vidantdans  Testomac 
par  la  bouche  de  gastro-entérostomie.  Le  malade  succombe 
dans  la  nuit  du  second  jour.  A  l'autopsie,  nous  trouvons  un 
vaste  cancer  infiltré  de  l'estomac,  transformant  P antre  pylo- 
rique en  un  cylindre  rigide,  admettant  à  peine  le  petit  doigt 
et  mesurant  environ  de  7  à  8  centimètres  de  longueur  et 
plus  d'un  centimètre  d'épaisseur. 

Extérieurement  L'aspect  blanc,  dépoli,  cicatriciel  de  la 
séreuse,  permet  de  tfîntinguer  la  région  cancéreuse  du  reste 
de  l'estomac. 

La  muqueuse  stomacale  a  consei*vé  ses  plis  qui  sont 
comme  figés.  En  aucun  point  il  n'y  a  d'ulcération  ni  de  bour- 
geon cancéreux. 
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Le  mésocôlon  transverse  est  épaissi,  dur,  rétracté. 

Nous  trouvons  trois  sténoses  circulaires  au  niveau  de 
rintestin  grêle  et  trois  autres  au  niveau  du  gros  intestin. 
CessténoseSf  assez  serrées,  laissentà  peine  passer  un  crayon. 
Â  leur  niveau,  la  muqueuse  est  simplement  plissée  mais 
n'est  le  i^iège  ni  d'ulcérations  ni  de  végétations  cancéreuses. 
La  séreuse  présente  au  niveau  de  chaque  rétrécissement  ce 
même  aspect  cicatriciel  que  nous  avions  constaté  au  niveau 
de  Tantre  pylorique. 

La  néoformation  intestinale  se  continue  à  l'intérieur  du 
mésentère  et  du  mésocôlon  pour  y  former  une  induration 
de  volume  variable  suivant  la  sténose  considérée.  On  pour- 
rait comparer  cette  disposition  à  celle  d'une  bague  dont  le 
chaton  serait  encastré  dans  la  racine  mésentérique  et  dont 
l'anneau  étranglerait  la  circonférence  de  l'intestin. 

Vexamen  histologique  montre  qtie  l'épaississement  de  la 
paroi  stomacale  est  surtout  dû  à  l'hyperplasie  du  tissu  sous- 
inuqueux  ainsi  qu'à  l'hypertrophie  des  couches  musculaire 
et  sous-séreuse. 

La  muqueuse  est  apparemment  peu  altérée;  mais  dans 
ses  couches  profondes,  on  remarque  par  places  une  prolifé* 
ration  de  cellules  néoplasiques,  prenant  naissance  au  niveau 
des  glandes,  perforant  la  musculaire  et  envahissant  toutes 
les  autres  tuniques  de  la  paroi  stomacale.  L'infiltration  néo- 
plasique  est  formée  d'éléments  cellulaires  de  petit  volume, 
à  un  ou  plusieurs  noyaux,  souvent  polymorphes,  situés  au 
sein  d'un  tissu  fibrillaire  et  ayant  par  places  subi  la  dégéné- 
rescence colloïde...  En  quelques  points  la  sous-muqueuse 
épaissie  parait  essentiellement  formée  par  du  tissu  con- 
jonctif. 

Dans  les  couches  sous-séreuse  et  sous-muqueuse,  on 
remarque  des  vaisseaux  lymphatiques  bourrés  de  cellules 
cancéreuses. 

Les  coupes  pratiquées  au  niveau  des  sténoses  intestinales 
montrent  que  l'infiltration  cellulo-fibrillaire  atteint  son 
maximum  dans  les  couches  sous-séreuse  et  sous-muqueuse 
au  niveau  du  bord  mésentérique  de  l'intestin.  Elles  dimi-' 
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nueiit.au  fur  et  à  mesure  qu'on  s^approche  <ifi  bord  libre. 
La  muq[ueuse  intestinale  au  niveau  des  Fétréei^ssemei^ts  paraît 
partout  épargnée  par  le  cancer. 

II 

Il  nous  a  paru  qu'il  y  avait  là  une  forme  spéciale  de  ré- 
trécissements cancéreux  multiples  et  qu'il  y  avait  lieu  de  la 
distinguer  d'avec  d'autres  formes,  similaires  en  apparence 
seulement. 

Il  s'agit  en  effet  de  la  localisation  multiple  d'un  même 
processus  cancéreux  sur  le  tractus  gastro-intestinal,  aboutis- 
sant à  autant  de  sténoses  de  sa  lumière;  et  remarquable  par 
l'intégrité  de  la  muqueuse  et  l'altération  des  couches  sous- 
muqueuse  et  sous-séreuse. 

A  cette  forme,  rare  assurément,  nous  avons  pu  rattacher 
un  nombre  suffisant  d'observations;  et  la  répétition  d'un 
aspect  anatomique  semblable,  de  symptômes  cliniques 
souvent  les  mêmes,  nous  a  paru  digne  de  retenir  l'atten- 
tion. 

Cette  classification  nous  a  permis  d'éliminer  tous  les  caà 
de  cancers  multiples  de  l'intestin  considérés  par  leurs  au- 
teurs comme  des  manifestations  primitives  et  distinctes  du 
processus  cancéreux,  mais  pouvant  éventuellement  aboutir 
à  la  formation  d'un  rétrécissement.  11  est  cependant  des  caà 
de  cancers  multiples  de  l'intestin,  où  il  est  bien  difficile  dé 
se  prononcer  sur  l'origine  primitive  ou  secondaire  des  tumeurè 
intestinales.  On  ne  trouve  pas  toujours  réunies  les  conditions 
exigées  par  Michelsohn  et  Bard  '  pour  caractériser  des  tumeurs 
multiples  et  primitives. 

l""  Une  différence  morphologique  histologique  essentielle. 

2^  Un  développement  direct  de  l'épithélium  de  la  locali- 
sation. 

3""  Des  métastases  propres  à  chacun  des  foyers. 

i.  Et  dans  les  cas  assez  rares»  comme  celui  de  Buchkr  {BeUrag  xur  Lehr^ 
vam  Carcinom,  Zur  Casuistik  und  Beurtheilung  der  muUiplen  Carcinome, 
Inaug.  Dissert.  léna,  1893,  obs.  I,  p.  15)  qui  pourraient  être  rapprochés  du 
nôtre,  nous  n'avons  pas  retrouvé  les  traits  caractéristiques  des  «  Rétrécisse- 
ments cancéreux  multiples  »  que  nous  décrivons  ici. 
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Dans  les  cas  qui  nous  intéressent,  au  contraire,  nous 
pourrons  voir  que  le  processus  cancéreux  est  essentielle- 
ment localisé  sur  le  tractus  gastro-intestinal,  que  la 
manifestation  stomacale  est  presque  constante,  toujours  pri- 
mitive. Le  type  histologique  des  sténoses  est  de  même 
nature.  Enfin ,  nous  avons  affaire  en  toute  évidence  à  des 
localisations  secondaires  d'un  même  processus  ;  en  un  mot 
il  s'agit  d'une  propagation. 

La  propagation  cancéreuse  touche  à  Tétiologie  même  du 
cancer  et  c'est  là  un  problème  encore  de  nos  jours  trop  en- 
touré d'obscurités,  pour  qu'il  soit  légitime  d'émettre  la 
moindre  affirmation. 

Théoriquement  la  propagation  du  cancer  peut  s'effectuer, 
dans  notre  cas,  de  deux  façons  :  par  la  voie  intestinale  avec 
greffe  muqueuse,  ou  par  la  voie  vasculaire  avec  greffe  péri- 
tonéale. 

L'infection  par  la  voie  intestinale  est  admise  pour  les 
noyaux  secondaires  faisant  saillie  à  la  surface  de  la  muqueuse 
(v.  PI.  fig.  3).  Dans  le  cas  qui  nous  occupe  la  muqueuse 
était  intacte,  et  on  ne  peut  accuser  la  greffe  muqueuse  que 
si  l'on  admet  que  le  point  de  départ  se  limitait  à  une  région 
très  restreinte  de  cette  membrane.  Les  noyaux  secondaires 
de  l'inteslin  pourraient  alors  être  grossièrement  comparés 
à  un  triangle  dont  le  sommet  effilé  se  trouverait  au  niveau 
de  la  muqueuse  tandis  que  la  base  correspondrait  aux 
couches  musculeuse  et  séreuse. 

Les  auteurs  qui  ont  observé  des  cas  analogues  au  nôtre 
semblent  surtout  tentés  d'admettre  le  deuxième  mode  de  pro- 
pagation :  embolie  cancéreuse  suivie  de  greffe  péritonéale. 

Or,  tandis  que  la  carcinose  péritonéale  vraie  forme  à  la 
surface  de  la  séreuse  une  papille  acuminéc,  là  greffe  par 
embolie  s'enfonce  dans  les  couches  de  l'intestin  et  forme 
quelquefois  une  dépression  sur  la  surface  péritonéale.  L  m- 
vasion  se  fait  par  refoulement,  puis  par  pénétration  des 
couches  de  la  paroi  intestinale  jusqu'à  la  sous-muqueuse... 
«  Il  faut  bien  admettre,  dit  LetuUeS  pour  expliquer  cette 

i.  Letulle,  Greffes  cancéreuses  de  Tintestin.  {Revue  de  Gynécologie  el  de 
Chirurgie  abdominale,  Paris,  1897,  n*  1,  p.  491.) 
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faculté  de  pénétration,  que  dans  ce  cas  les  espaces  lympha- 
tiques sous-séreux  ont  été  plus  accessibles  aux  colonies 
épithéliomateuseSy  mais  la  raison  déterminante  de  ces  diffé- 
rences évolutives  est  difficile  à  trouver.  Les  vaisseaux  lym- 
phatiques ne  prennent  pas  une  part  directe  au  processus; 
cela  est  un  point  important,  car  on  ne  rencontre  jamais, 
autour  des  noyaux  greffés,  trace  de  troncules  chylifères 
injectés  de  cellules  cancéreuses...  La  non-participation 
directe  des  lymphatiques  sous-séreux  de  l'intestin  admise, 
voyons  comment  progresse  Tinvasion  des  couches  sus- 
jacentes.  La  colonie  cancéreuse  séjourne,  on  peut  l'affirmer, 
quelque  temps  dans  le  tissu  cellulo-vasculaire  sous-séreux 
avant  de  pousser  plus  loin,  dans  les  muscles,  ses  îlots  épithé- 
liaux.  La  preuve  en  est  dans  la  tuméfaction  considérable  et 
nodulaire  des  parties  sous-musculaires  et  dans  leur  richesse 
en  tractus  fibroïdes  intercalés  aux  amas  cancéreux;  on 
assiste  au  développement  d'un  véritable  squirrhe,  d'un 
cancer  fibreux,  surtout  végétant  dans  sa  zone  la  plus  pro* 
fonde,  au  contact  de  la  couche  musculaire  externe.  >» 

La  deuxième  zone  du  cancer  se  développe  dans  la  mus- 
culeuse  qui  se  laisse  traverser  largement.  «  Enfin  la  couche 
sous-muqueuse  est  prise  à  son  tour...  Les  vaisseaux  et  les 
nerfs  deviennent  relativement  indemnes.  » 

Dans  ces  cas  de  greffes  péritonéales  l'embolie  cancéreuse 
pourrait  se  faire  par  voie  veineuse  ou  par  voie  lymphatique. 

Laissons  de  côté  l'embolie  veineuse  qui,  peut-être,  appar- 
tient à  un  stade  très  avancé  du  processus  cancéreux,  et  au 
compte  de  laquelle  il  faudrait  mettre  les  métastases  cen- 
trales, lointaines  dans  des  organes  très  divers  tels  que  le 
foie,  l'utérus  et  les  ovaires. 

Les  lymphatiques,  voie  de  propagation  par  excellence, 
existent  abondants  et  reliés  par  des  anastomoses  nombreuses 
dans  la  sous-muqueuse,  dans  la  sous-séreuse  et  dans  l'épais- 
seur des  feuillets  mésentériques;  ces  derniers  formant  les 
collecteurs.  Entre  le  réseau  sous-muqueux  et  le  réseau  sous- 
séreux,  il  existe  encore  un  réseau  intermédiaire  coulé  entre 
les  couches  de  la  musculeuse  et  qui  porte  le  nom  de  réseau 
interlaminaire  d'Auerbach. 
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II  est  bien  difficile  d'établir  si  la  propagation  emprunte 
dans  ces  cas  particuliers,  soit  les  réseaux  lymphatiques  des 
tuniques  intestinales,  soit  le  trond  des  collecteurs  mésenté- 
riques. 

Nous  éËmi^érons  néanmoins  la  voie  sous-séreuse. 

Les  travaux  de  MoâtS  et  de  Cunéo*  ont  établi,  en 
effet,  Tabsence  dé  communication  entre  le  résçau  sous-séreux 
de  l'estomac  et  celui  du  duodénum.  Et  LetuUe  insiste  sur  la 
non-partioipation  directe  des  lymphatiques  sous-séreux  de 
l'intestin  :  «  Jamaii^,  dit-il,  on  ne  rencontre,  autour  des  noyaux 
greffés,  tracé  de  troncules  éhylifères  injectés  de  cellules 
cancéreuses.  » 

Les  coupes  que  nous  avons  pratiquées  nous  ont  permis, 
dans  notre  observation  personnelle,  de  confirmer  cette  donnée. 
Tandis  que  les  lymphatiques  de  l'estomac  nous  sont  apparus 
bourrés  de  cellules  cancéreuses,  ceux  de  l'intestin^  au 
contraire,  au  niveau  des  rétrécissements,  nous  ont  semblé 
à  peu  près  indemnes. 

Il  en  est  de  même  pour  le  réseau  sous-muqueux  dont  le 
rôle  apparaît  très  net  au  contraire  dans  le  processus  d'ex- 
tension locale,  puisque,  selon  Gunéo,  il  semble  que  l'en-^ 
vahissement  du  réseau  sous-muqueux  précède  celui  delà 
muqueuse  :  «  aussi  cette  couche  est-elle  presque  toujours 
envahie  sur  une  étendue  plus  considérable  que  la  muqueuse. 
Il  n'est  même  pas  rare,  comme  l'a  remarqué  depuis  long- 
temps Hauser,  de  voir  les  traînées  épithéliales  de  la  sous- 
muqueuse  perforer  de  dehors  en  dedans  la  muscularis  mu- 
cosdB  et  envahir  la  muqueuse  par  un  trajet  en  quelque  sorte 
rétrograde.  »  Il  y  a  là  l'ébauche  d'une  extension  à  distance, 
et  on  conçoit  la  possibilité  d'un  envahissement  en  deux 
points  distincts  de  la  muqueuâe,  et  séparés  par  un  intervalle 
de  muqueuse  saine.  Mais  encore  n'y  a-t^l  ici  qu'une  exten- 
sion à  petite  distance  et  il  paraît  difficile  d'admettre  ce  mé- 

1.  MosT,  Ueberdie  Lymphgefâsse  and  region&res  Lymphdrûsen  desMa^ns 
in  Rucksicht  auf  die  Verbreitung  des  Magen-carcinom  Vorgetragen  ain  3 
Sitzungstage  d^s  XXVIII  Gongrasses  der  Deutsck.  GeseUsch^  i..  Qiir.  i. 
Berlin,  7  Apr.  1889  et  Arch.  f.  klin.  Chir,,  Bd.  59,  H.  I,  9. 115. 

2.  Gunéo,  De  rehyahissemenf  du  système  lymphatique  dans  le  cancer  de 
Testomac.  [Thèse,  Paris,  1900.)  .       . 
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canisme  dans  les  extensions  à  grande  distance,  pour  expli- 
quer les  rétrécissements  multiples  de  Tintestin*  Aussi  bien 
les  coupes,  trop  peu  nombreuses  il  est  vrai^  que  nous  avons 
pratiquées  sur  les  segments  intermédiaires  à  deux  rétrécis- 
sements, ne  nous  ont  pas  permis  de  surprendre  Tenva* 
hissement  du  réseau  sous-muqueûx,  pas  plus  du  reste  que 
eelui  du  réseau  sous-séreux. 

Il  est  donc  plus  probable  que  la  propagation  se  fasse 
par  les  collecteurs  issus  de  Testomac  et  réunis  par  anasto- 
moses à  ceux  de  Tintestin  dans  l'épaisseur  des  feuilleta 
mésentériques. 

«  On  conçoit  en  effet,  dit  Gunéo,  que  l'envahissement 
des  ganglions  communs  aux  lymphatiques  de  Testomac  et 
des  autres  organes,  par  Tintermédiaire  de  leurs  afférents' 
gastriques,  puisse  provoquer  par  thrombose  rétrograde  une 
infection  de  leurs  autres  afférents.  » 

Nous  nous  expliquerions  ainsi  la  fréquence  élective  de 
TenvahisBement  sur  le  côlon  transverse.  (Obs.  personnelle. 
Cas  de  Chuquet,  de  Bret  et  Paviot,  de  Petibon,  de  LetuUe, 
de  Nuthall  et  Emanuel,  de  Hoche,  de  Schacher.) 

De  plus,  le  siège  de  prédilection  qu'affectent  les  noyaux 
cancéreux  au  niveau  du  bord  mésentérique  de  l'intestin, 
semble  encore  un  argument  en  faveur  de  la  propagation  par 
le  mésentère. 

On  sait  encore  qu'il  existe  au  niveau  même  de  cette  inser- 
tion mésentérique,  une  chaîne  lymphatique  de  ganglions 
juxta-intestinaux  (Schaltdriisen  de  Stahr)  et  qui  sont  envahis 
d'une  façon  presque  constante  par  les  cellules  cancéreuses. 

Enfin,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  les  ganglions  du  mé- 
sentère envahis  à  une  certaine  distance  même  des  rétrécis- 
sements de  l'intestin.  Nous  avons  dans  notre  cas  pratiqué 
plusieurs  coupes  de  ces  ganglions  hypertrophiés,  qui  ren- 
fermaient des  métastases  cancéreuses. 

En  résumé,  si  l'on  admet  le  mécanisme  de  l'embolie  can- 
céreuse avec  greffe  péritonéale,  la  voie  des  collecteurs  par 
thrombose  directe  ou  rétrograde  parait  être  le  moyen  de 
props^ation  le  plus  probable,  pour  expliquer  l'existence  des 
rétrécissements  multiples. 
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III 


A.  —  Si  nous  essayons  de  réunir  tous  les  cas  de  rétrécis- 
sements multiples  ressemblant  au  nôtre,  c'est-à-dire  daos 
lesquels  le  rétrécissement  de  Tintestm  s^ble  se  faire  de 
dehors  en  dedans,  par  une  sorte  de  rétraction  des  parois  de 
l'intestin,  nous  éprouvons  une  certaine  difficulté.  Quelques 
cas  sont  insuffisamment  décrits  au  point  de  vue  macrosco- 
pique, d'autres  manquent  d'examen  histologique. 

Pour  nous  en  tenir  étroitement  au  titre  de  notre  sujet, 
nous  éliminerons  tous  les  faits  de  cancers  multiples  du  trac- 
tus  gastro-intestinal  ayant  les  mêmes  caractères  que  ceux 
que  nous  étudions  et  dont  ils  ne  différent  que  par  l'absence 
de  rétrécissement  ou  par  la  présence  d'un  rétrécissement 
unique.  Nul  doute  cependant  qu'il  s'agit  là  d'une  seule  et 
même  affection. 

Parmi  les  observations  assez  rares  que  nous  avons  pu 
recueillir,  il  en  est  une  que  nous  tenons  à  résumer  à  titre 
de  curiosité. 

C'est  un  cas  déjà  ancien  de  Carrère  *,  paru  en  1779 
dans  les  Mémoires  de  la  Société  Royale  de  Médecine  sous  le 
titre  :  «  Observation  sur  des  squirrhes  de  l'œsophage,  de 
l'orifice  supérieur  de  l'estomac  et  des  intestins  grêles.  » 

Obs.  II.  —  Il  s'agissait  d*une  femme  de  32  à  33  ans,  qui  depuis  plu- 
sieurs années  avait  présenté  des  «  attaques  de  douleurs  et  de  coliques  >. 
Elle  est  vue  pour  la  première  fois  par  l'auteur  en  juin  1777.  Elle  avait 
alors  de  la  fièvre,  la  bouche  pâteuse  et  amère,  des  vomissements  por- 
racés.  Elle  accuse  une  douleur  aiguë  ou  obtuse  dans  la  région  ombilicale 
ou  hypogastrique.  On  constate  du  météorisme  du  bas-ventre,  sans 
douleur  iii  pesanteur  à  l'estomac.  La  malade  est  revue  en  février  1779. 
A  ce  moment,  elle  a  de  la  fièvre  et  présente  des  douleurs  à  l'estomac 
et  au  bas-ventre.  L'abdomen  est  météorisé,  surtout  douloureux  dans  la 
région  hypogastrique  droite  et  dans  la  région  de  l'estomac.  Les  vomis- 
sements sont  fréquents.  Les  aliments  et  les  boissons  sont  rejetés  aussitôt 
après  leur  ingestion.  Maigreur  prononcée.  Selles  rares  et  liquides  :  le 
2  mars,  fièvre,  hoquet,  envies  fréquentes  d'uriner. 

1.  Garrèrb,  Histoire  de  la  Société  royale  de  médecine.  Paris,  1779,  p.  214 
à  217. 
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L'  «  ouvertare  du  corps  »  est  pratiquée  par  Bayet,  maître  en 
chirargie. 

On  trouve  un  épanchement  d'eau  jaunâtre,  fétide,  dans  le  bas-ventre. 
L'œsophage  e3t  racorni,  squirrhepx  dans  toute  sa  circonférence  vers  son 
union  avec  l'orifice  supérieur  de  l'estomac  et  à  un  travers  de  doigt  au- 
dessus;  et  dans  cette  portion  sa  cavité  est  presque  oblitérée. 

L'orifice  supérieur  de  l'estomac  est  absolument  squirrbenx  dans 
toute  sa  circonférence  et  des  concrétions  squirrheuses  s'étendent 
jusqu'à  environ  deux  travers  de  doigt  autour  de  cet  orifice.  Le  pylore 
est  normal,  l'estomac  est  flasque.  Les  intestins  grêles  sont  sqoirrheux 
dans  presque  tonte  leur  étendue.  Leurs  parois  sont  épaisses,  fort  dures, 
comme  racornies.  Leur  cavité  est  très  rétrécie.  Quelques  plaques 
noires  gangreneuses  sur  le  gros  intestin. 

En  éliminant  les  cas  douteux  d'une  part  et  ceux  où  les 
rétrécissements  ne  sont  pas  multiples  d'autre  part,  nous  arri- 
vons à  réunir  17  cas  à  peu  près  certains,  indépendamment 
du  nôtre. 

Obs.  IlL  —  Reincke.  Zwei  Fâlle  von  Krebsimpfung  in  Punktions  Kanâleu 
bei  carcinomatôser  Peritonitis.  (Virchow's  Archiv^  Bd.  51,  s.  396, 
Fall.  2.) 

Une  femme  de  62  ans  entre  à  la  clinique  en  décembre  1869.  Elle 
présente,  depuis  le  mois  d'août,  de  la  pesanteur  à  l'épigastre,  avec 
inappétence.  Yoroidsements  alimentaires,  œdème  des  membres  infé- 
rieurs et  aspect  cachectique. 

Tumeur  du  sein  gauche  qui  date  de  plusieurs  années,  ventre  globu- 
leux, fluctuant,  ne  permettant  pas  la'  palpation  des  organes.  La  masse 
intestinale  principale  est  reportée  en  haut  et  à  gauche.  Par  le  toucher 
vaginal,  on  sent  l'utérus  immobile  et  dans  le  cul-de-sac  postérieur  on 
trouve  une  tumeur  dure,  immobile  qui  paraît  remplir  le  petit  bassin; 
on  retrouve  cette  tumeur  par  le  rectum. 

Ou  fait  une  ponction  le  7  décembre,  et  une  autre  le  22.  Quelques 
jours  après  chacune  de  ces  ponctions,  on  peut  sentir  une  tumeur  de  la 
paroi  et  qui  siège  au  point  même  où  a  été  faite  la  ponction. 

Le  liquide  retiré  par  ponction  est  visqueux,  brun  rougeâtre;  il 
contient  de  nombreux  globules  et  quelques  cellules  de  la  grosseur  des 
globules  blancs.  On  trouve  encore  de  grosses  cellules  k  un  ou  plusieurs 
noyaux  de  forme  ovalaire;  ces  cellules  renferment  de  nombreuses 
vacuoles.  La  malade  meurt  le  10  janvier  1870.  A  Tautopsie  les  intestins 
apparaissent  couverts  de  noyaux  de  grosseur  variable  allant  de  celle 
d'une  tète  d'épingle  à  celle  d'une  cerise.  L'épiploon  est  rétracté  et 
épaissi;  il  en  est  de  même  du  mésentère.  La  séreuse  du  gros  intestin 
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est  épaissie  sortotft  ûm^  laxéfMiii  iléo-esBctd»  étales  noyaux  font  saillie 
éÊÊùB  in  ênaâne  loaBHA  lélréciaaenieat.  Il  existe  des  adhéreocei 
^tendBM,  éerrièrB  la  symphyse  pàbienoe  et  an  Yoisinage  de  la  flexare 
sigmolde,  englobant  des  anses  grMes,  l'atérus^la  vessie,  les  ovaires. 
Cette  masse  remplit  le  Douglas  et  la  région  iliaque  gauehe.  La  fleiure 
sigmoïde  est  envahie  dans  son  milieu  sur  une  longueur  de  7  centimètre» 
par  des  masses  cancéreuses  qui  Tenserrent^  La  muqueuse  est  intacte. 

On  trouve  des  noyaux  cancéreux  dans  les  deux  ovaires^  dans  U 
corne  gauche  de  Tutérus.  La  partie  inférieure  du  rectum  est  envahie, 
mais  la  muqueuse  est  saine. 

L'estomac,  dans  la  région  pylorique,  est  fortement  rétréci  par  des 
masses  cancéreuses  qui  Tenserrent  ;  la  muqueuse  est  partout  saine. 

L'examen  microscopique  des  noyaux  cancéreux  permet  de  retrouver 
les  mêmes  cellules  que  celles  du  liquide  retiré  par  ponction,  avec  ceUe 
différence  qu'ici  elles  ne  renferment  pas  de  vacuoles. 

Obs.  IV.  —  Wernick.  Dilatation  und  tôdliche  Ruptur  des  duodeuam. 
{Virehow^s  Archiv,  1870,  Bd.  50,  s.  138. 

Femme  de  54  ans,  présente  [depuis  12  semaines  des  vomissements, 
puis  des  symptômes  de  péritonite  par  perforation  qui  amène  la  mort 

La  tumeur  primitive  paraît  siéger  sur  le  gros  intestin.  On  trouve  an 
rétrécissement  sur  le  duodénum  et  des  nodules  cancéreux  sur  le  jéju- 
num, le  csBCum  et  le  colon.  On  constate  une  rupture  du  duodénum 
dilaté  et  des  métastases  du  cascum  et  du  colon. 

Obs.  V.  —  Pétrina  (cité  par  Kuttner).  Vierteljahrschrift  fur  die 
praktische  Heilkunde.  —  1872,  8d.  114,  11,  s.  69. 

Femme  de  59  ans,  présente  des  jsymptômes  d'obstruction  intestinale 
avec  ascite. 

La  tumeur  primitive  siège  sur  le  gros  intestin  qui  présente  à  ce 
niveau  une  inûltration  de  la  muqueuse. 

Il  existe  d'autre  part  des  rétrécissements  multiples  de  l'intestin 
grêle.  On  trouve  encore  des  nodules  cancéreux,  durs,  nombreux,  au  nirean 
de  la  séreuse  de  l'intestin  grêle.  Le  grand  épiploon  est  rétracté. 

Obs.  VI.  —  Ghuquet.  Péritonite  cancéreuse  primitive  (TAése,  Paris 

1879,  p.  39). 

Homme  de  73  ans,  malade  depuis  un  an,  présenté  dans  les  trois  der- 
nières semaines  de  sa  maladie  des  symptôhies  d'occlusion  intestinale. 
M.  Millard  porte  le  diagnostic  de  péritonite  cancéreuse,  on  fait  une 
ponction  de  Tascite.  On  trouve  à  Tautopsie  que  Testcimac  est  contena 
dans  un  véritable  sac  cancéreux.  Le  canal  pyloriqne  est  inextensible  et 
mesure  4  centimètres  d'épaisseur.  La  muqueuse  est  saine. 
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II  existe  des  rétrécissements  multiples  au  niveau  da  gros  intestin  par 
enTahissementdes  couches  profondes.  Sa  muqueuse  est  saille.  AniinFean 
de  l'ios^rttondu  mésentère  et  du.médoeôlon»  on  trouve  des  granuiativins 
jaunâtres  danfc  les  dimensions  varient  depuis  eellas  d'un  gnnin  de 
millet  jusqu'à  celle  d'un  noyau  de  cerise^  Les  noyaux  sont  beaucoup 
moins  nombreux  au  niveau  du  bord  lib;re  de  l'inte^tii^.  Des  .plaques 
cancéreuses  s'étendent  au  niveau  de  l'insertion  du  grand  épiploon. 
Granulations  dans  Tépiploon  gastro-hépatique.  Foie  gras  avec  noyau 
cancéreux.  Les  gaqglions  dn  mésentère  «t  du  médtastin  sont  cancéreux. 
Ascite.  Pas  d'examen  histologique. 

Obs  vil  —  Bret  et  Paviot.  Contribution  à  l'étude  de  la  Linite  plastique. 
{Revue  de  médecine  y  t.  XIV,  obs.  II,  p.  411.) 

Femme  de  49  ans*  malade  depuis. un  an,  a  présenté  des  vomissements 
alimentaires  et  une  hématémèse.  Constipation  opiniâtre  et  coliques 
intestinales  très  douloureuses.  Elle  présente  tous  les  signes  d'une 
cachexie  cancéreuse  avec  anorexie  élective  pour  la  viande.  Diarrhée 
fétide  terminale.  On  trouve  à  l'autopsie  une  infiltration  cancéreuse 
diffuse  de  tout  l'estomac  et  un  épaississement  de  la  paroi  du  cœcum  et 
du  côlon.  Il  existe  de  fines  granulations  blanchâtres  et  ponctuées  sur 
les  anses  intestinales.  U  semble  que  Ton  soit  en  présence  de  fins 
nodules  de  carcinose  miliaire.  On  trouve  encore  des  petits  nodules 
blanchâtres  arrondis  sur  le  péritoine.  Hypertrophie  notable  des  gan- 
glions de  la  petite  courbure. 

Examen  microscopiqub.  —  Estomac,  -^  Hyperplasie  épithéiiale  intra- 
glandulaire  de  la  muqueuse.  Sous- muqueuse  :  au  sein  d'un  tissu 
fibriliaire,  il  existe  une  puUulation  énorme  d'éléments  cellulaires. 
Hypertrophie  de  la  couche  musculaire.  Épaississement  de  la  tunique 
péritonéale  avec  cellules  conjonctives  et  épithélioïdes. 

Côlon  transverse,  —  Mêmes  lésions.  Celles  de  la  séreuse  sont  prédo- 
minantes et  contribuent  pour  la  plus  large  part  à  Tépaississement  des 
parois  du  gros  intestin.  Petites  cavités  alvéolaires  remplies  de  cellules 
épithéliales. 

Obs.  VIII.  —  Bret  et  Paviot.  (Loc.  cit.,  obs.  II,  p.  394.) 

Femme  de  43  ans.  Le  début  des  troubles  gastriques  remonte  à  4  ans. 
Douleurs  épigastriques  et  vomissements  alimentaires,  puis  crise  d'en- 
térite membraneuse  (?)  avec  diarrhée. 

Depuis  5  mois,  perte  de  l'appétit,  dégoût  électif  pour  la  viande, 
vomissements.  Jamais  ni  hématémèse,  ni  mélœna.  Il  existe  une  tuméfac- 
tion diffuse  de  l'estomac  qui  parait  se  contracter  sous  la  main.  On  sent 
an  noyau  dur,  mobile,  au-dessous  de  l'ombilic,  amaigrissement.  Plus 
tard  tumeur  pelvienne.  Pleurésie  terminale  avec  fièvre. 

On  trouve  à  l'autopsie  une  Hnite  plastique  des  deux  tiers  droits  de 
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restomac.  Extérieurement  aspect  blanc,  fibreux  de  Testomac.  Ulcération 
de  la  portion  cardiaque  de  l'estomac  qui  est  souple. 

Le  côlon  transverse  est  rétréci  sur  une  longueur  de  12  à  15  centi- 
mètres. Ascite  jaune  citrin.  Tumeur  probable  des  deux  ovaires. 

Examen  microscopique.  —  Estomac,  —  A  la  face  profonde  de  la  mu- 
queuse on  voit  des  points  où  la  structure  glandulaire  a  complètement 
disparu.  La  muscularis  mucosœ  est  interrompue  par  places,  par  les 
traînées  cellulaires.  La  sous*muqueuse  est  flbroïde  dans  sa  plus  grande 
étendue  avec  des  traînées  de  cellules  épitbélioîdes.  Ln  séreuse  et  la 
sous-séreuse  sont  envahies  par  du  tissu  conjonctif  adulte. 

Côlon.  —  La  sous-séreuse  est  la  plus  épaissie  ;  on  y  retrouve  le  même 
tissu  flbroïde.  La  muqueuse  est  beaucoup  moins  altérée  que  celle  de 
l'estomac. 

Obs.  IX.  —  Petibon.  Contribution  à  l'étude  de  la  gastrite  scléreuse  hyper- 
trophique;  ses  rapports  avec  le  cancer.  (Thèse  Paris,  décembre  1895, 
n-  39.) 

Homme,  54  ans,  soigné  il  y  a  six  mois  pour  gastrite  chronique. 
Alcoolique.  Douleur  épigastrique.  Vomissements  muqueux.  On  sent  au 
creux  épigastrique  une  tumeur  de  la  grosseur  du  poing.  Teint  janne 
paille.  Mort  après  cachexie  progressive. 

A  l'autopsie,  l'estomac  se  présente  avec  son  volume  k  peu  près  nor- 
mal. A  la  coupe,  la  paroi  d'aspect  squirrheux  présente  au  cardia  one 
épaisseur  de  2  centimètres,  et  au  pylore,  de  1  centimètre.  Getépaissis- 
sement  se  continue  sur  l'œsophage.  Le  cardia  est  très  rétréci,  la  valrole 
pylorique  semble  intacte. 

11  existe  un  anneau  fibreux  au  milieu  du  côlon  trans verse.  Le  long 
des  courbures  de  l'estomac  se  voient  de  nombreux  petits  ganglions 
constitués  par  un  tissu  blanchâtre  rosé,  friable.  Tout  le  mésentère  est 
infiltré  de  ces  ganglions.  Cavernes  cancéreuses  dans  les  corps  des 
2«,  3%  4«  vertèbres  lombaires  et  les  5«,  7«,  10*  et  H*  dorsales. 

Examen  microscopique.  —  Les  coupes  pratiquées  dans  Testomac,  dans 
l'œsophage,  dans  les  bandes  fibreuses  de  l'intestin  et  dans  les  ganglions, 
ont  démontré  partout  la  présence  de  productions  cancéreuses  très  carac* 
téristiques  avec  hypertrophie  du  tissu  conjonctif. 

Obs.  X.  —  Letulle.  (Bulletin  et  mémoires  de  la  Société  Anatomiquef  Paris, 
t.  X,  juillet  1896,  n*  16,  p.  1559.) 

Il  s'agit  d'un  vieillard  atteint  de  cancer  du  pylore  avec  ictère 
chronique. 

A  Tautopsie  on  trouve  un  cancer  du  pylore  et  des  nodules  à  ^inse^ 
tion  du  mésentère  sur  l'intestin  et  du  mésocôlon  transverse;  il  en  existe 
au  moins  5,  qu'on  peut  bien  isoler.  Infiltrationdes  tuniques  de  ria(estin 
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?ers  son  bord  adhérent  et,  en  un  point,  il  existe  une  ulcération  de  la 
maqueuse.  Rétraction  de  l'intestin  au  niveau  des  nodules. 

On  trouve  de  plus  une  carcinose  étendue  du  péritoine,  du  grand 
<fpiploon  et  du  petit  épiploon. 

ExAMEx  MICROSCOPIQUE.  —  Garciuose  péritonéo-intestinale  ayant  laissé 
la  muqueuse  intestinale  intacte.  Un  seul  des  nodules  a  atteint  la 
muqueuse  au  niveau  du  côlon  transverse. 

Obs.  XI.  —  Anton  Brosch.  EinseltenerFallvon  multiplen  carcinomatosen 
Strikturen  des  Darms.  {Archiv  f,  kUn.  Med.  1896,  Bd.  57,  s.  606.) 

Homme  de  40  ans,  qui  accuse  depuis  1 1  mois  des  douleurs  et  des 
îomissements.  Hématémèse.  On  sent  une  tumeur  pylorique.  Laparotomie 
exploratrice  :  intervention  impossible.  Mort  dans  le  marasme  1  mois  et 
demi  après. 

A  Tautopsie,  on  trouve  un  ulcéro-cancer  de  la  paroi  postérieure 
de  l'estomac  et  dont  le  fond  est  formé  par  le  pancréas.  L'ulcération 
mesure  7  centimètres  dans  sun  plus  grand  diamètre  et  dépasse,  en  haut 
et  en  bas,  la  grande  et  la  petite  courbure. 

Il  existe  trois  rétrécissements;  à  50  centimètres  au-dessus  de  la 
valvule  iléo-cœcale,  un  rétrécissement  laissant  passer  un  crayon;  la 
maqueuse  à  ce  niveau  est  presque  intacte  ;  on  n'y  voit  qu'une  perte  de 
sabslance  des  dimensions  d'une  lentille.  A  50  centimètres  au-dessus, 
autre  rétrécissement  de  l'iléon  mais  insignifiant  et  produit  par  un 
noyau  cancéreux  profond.  Troisième  rétrécissement  circulaire  et  très 
serré  au  niveau  de  l'appendice,  qui  adhère  intimement  au  cœcum. 
Envahissement  de  la  muqueuse  de. l'appendice.  Métastases  dans  le  foie 
et  dans  les  ganglions. 

Examen  microscopique.  —  Infiltration  de  cellules  polymorphes  sur- 
tout dans  les  couches  profondes  de  la  paroi  intestinale  et  entre  les  fibres 
musculaires. 

Obs.  XII.  —  Hahn.  E.  (Deutsche  med.  Wochenschrift,  1897,  n*  42.  s.  674.) 

Homme  de  66  ans,  se  plaint  depuis  8  mois  environ  de  coliques,  de 
constipation;  d'inappétence  et  d'amaigrissement. 

Obstruction  intestinale  dans  les  derniers  jours.  On  pratique  une 
laparotomie  et  une  entéro-anastomose  au  bouton  de  Murphy. 

A  l'autopsie,  on  constate  une  tumeur  sur  la  partie  terminale  de 
l'iléon  et  qui  représente  le  rétrécissement  le  plus  bas.  On  trouve  encore 
3  rétrécissements  qui  prennent  naissance  au  niveau  d'un  nodule  occu- 
pant rattache  mësentérique.  Il  existe  des  petits  noyaux  sous  la  séreuse 
intestinale  au  niveau  de  l'attache  mésentérique.  Les  ganglions  mésenté- 
riques  sont  envahis.  Ascite. 

Pas  d'examen  histologique. 
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Obs.  XIII.  —  Kûttner.  Multiple  carcinomatose  DarmstriktoreQ  darch 
Peritoneal-MetasUsen.  {Beitr.  z.  klin.  Chir.  1899,  t.  XXII!,  s.  505.) 

Homme  de  62  ans.  présente  depuis  3  mois^  demi  à  4  mois  des  crises 
de  douleurs  abdominales  avec  constipation.  Puis  symptômes  d'obstnio- 
tion  intestinale.  Cachexie  progressive.  Tympanisme  et  rooavemenb 
péristaltiques  des  anses  intestinales  surtout  au  niveau  du  gros  intestin. 

Le  toucher  rectal  est  négatif.  L'insufflation  du  côlon  ne  réussit  pas. 

On  sent  une  résistance  au  voisinage  de  Tombilic  et  à  droite.  Absence 
de  HGl. 

Laparotomie  exploratrice. 

Mort  9  jours  après  l'opération  par  persistance  de  Tobstmction  intes- 
tinale. Impossibilité  de  faire  même  un  anus  contre  nature  car  les 
rétrécissements  commençaient  à  40  centimètres  au-dessous  da  pylore 
et  finissaient  au  niveau  de  TS  iliaque. 

La  tumeur  primitive  siège  peut-être  au  niveau  de  la  flexure  sig- 
moïde. 

A  Tautopsie  on  trouve  22  rétrécissements  dont  18  à  l'intestin  grêle 
et  4  au  gros  intestin.  Il  existe  155  noyaux  siégeant  le  plus  souvent  as 
niveau  de  Tatlache  mésentérique. 

Examen  microscopique. —  Épithélioma  de  la  flexurè  sigmoîde.  Nodules 
péritonéo-intestinaux.  La  muqueuse  et  la  séreuse  sont  intactes.  Les 
traînées  cancéreuse^  qui  conservent  le  type  glandulaire  siègent  sur- 
tout dans  la  musçuleuse  puis  dans  la  sous-séreuse  et  la  sous>muqaease. 
Les  nodules,  sans  froncement  des  couches  intestinales,  siègent  dans  la 
sous-séreuse,  sans  envahir  la  couche  musculaire. 

Obs.  XIV.—  Nuthallet  Emanuel.  Diffuse  carcinomatosis  of  ihe  stomtch 
and  intestines.  (The  Lancet,  17}anuary  1903,  obs.  I,  p.  lÔO.) 

Femme  de  27  ans,  présente  depuis  1  an  des  symptômes  d'anémie 
et  d'affaiblissement,  accompagnés  de  douleurs  abdominales. 

Puis  brusquement  péritonite  par  perforation  du  c«cam~.  Laparo- 
tomie. 

On  trouve  à  Fautopsie  une  infiltration  cancéreuse  diffuse  de  la 
portion  pylorique  de  Testomac  sans  sténose  du  pylore. 

Il  existe  de  plus  uo  rétrécissement  au  niveau  du  côlon  ascendant 
avec  dilatation  du  cœcum  et  une  tumeur  ne  produisant  pas  un  rétrécis- 
sement de  l'intestin  grêle,  et  qui  siège  le  long  de  l'attache  mésentérique. 

On  trouve  des  noyaux  métastatiques  au  niveau  de  la  vésicule  biliaire 
et  du  rein. 

Examen  microscopique.  —  Cancer  glandulaire  prenant  naissance  dans 
les  parties  profondes  de  la  muqueuse  avec  dégénérescence  colloïde. 
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Obs.  XV.  —  Niithall  et  Emanuel.  {Loe.  ctl.  obs.  II.) 

Homme  de  38  ans,  présente  depuis  3  mois  des  douleurs  épigastriques 
et  des  Tomissements  foîsuit  porter  le  diagnostic  d'ulcère  de  Testomac. 

Amaigrissement.  Un  an  avant  de  tomber  malade  cet  homme  avait 
ea  un  abcès  sous-diaphragmatique  droit  qui  avait  été  incisé,  mais  dont 
la  cause  a  échappé  même  à  Tautopsie. 

Laparotomie  et  gastro-jéjunostomie. 

Od  trouve  à  Fautopsie  uué'  inÛUration  cancéreuse  de  tout  l'estomac, 
avec  rétrécissement  du  pylore.  Au  niveau  du  jéjunum  et  de  Tiléon,  il 
existe  des  tumeurs  qui  siègent  à  l'insertion  du  mésentère  et  qui  se 
prolongent  dans  la  paroi  de  l'intestin  pour  déterminer  autant  de 
rétrécissements. 

Épaississemenl  de  la  paroi  de  tout  le  côlon,  qui  cependant  n'est  pas 
rétréci.* 

Hydronéphrose  calculeuse  bilatérale  restée  latente. 

BxÀMEN  MiGROSGOPiQUB.  -^  luflltriation  cancéreuse  diffuse  avec  mu- 
qaeuse  intacte. 

Cancer  glandulaire  prenant  naissance  dans  les  parties  profondes  de 
a  muqueuse  avec  dégénérescence  colloïde. 

Obs.  XVI.  —  Nuthall  et  ^manuel  {Loc,  cit.,  obs.  III) 

Homme  de  56  ans,  présente  depuis  8  mois  de  la  constipation  chro- 
nique, des  douleurs  abdominales  et  du  tympanisme.  On  ne  sent  pas  de 
tumeur  nette  à  la  palpationde  l'abdomen,  mais  on  reconnaît  Texistence 
d'un  rétrécissement  du  rectum. 

On  pratique  une  côlotomie. 

A  l'autopsie,  on  constate  l'existence  d'une  linite^  plastique  cancé* 
reuse  de  tout  l'estomac  qui  était  rétracté  et  petit. 

Il  existe  hit  l'iléon  et  le  cftcum  des  rétrécisisements  qui  ressemblent 
aux  lésions  constatées  sur  l'estomac.  Le  .côlon,  surtout  au  niveau  des 
angles  hépatique  et  splénique  admet  difficilement  le  pjstit  doigt.  Il  en 
est  de  môme  au  niveau  du  rectum.  Le  point  de  départ  des  rétrécis- 
sements se  trouve  au  niveau  du  mésentère  et  du  mésocôlon.  Le  rétré- 
cissement est  toujours  plus  marqué  du  côté  de  l'attache  mésentérique 
que  du  côté  du  bord  libre. 

Examen  migrosgopiqui.  —  Cancer  glandulaire  prenant  naissance  dans 
les  parties  profondes  de  la  muqueuse  avec  dégénérescence  colloïde. 

Infiltration  notable  de  la  sous-muqueuse  et  de  la  sous-séreuse 
réoniee  par  des  tractus  qui  dissocient  la  couche  musculaire.  Les  auteurs 
avaient  pensé  d'abord  qu'il  s'agissait  d'un  endothéliome. 
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Obs.  XVII.  r-  ârUTon  et  Natian^Lairier.  Carcinose  gastrique  et  recta)« 
généralisée  à  Tintestin  grêle.  (BulL  et  Mém,  de  la  Soe,  Anat,,  P^, 
juin  1903,  no  6»  p.  49i.) 

Il  s'agit  d'un  homme  dont  l'âge  n'est  pas  indiqué.  Gacheiie  cancé- 
reuse sans  prédominance  des  symptômes,  ni  du  côté  de  restomac  ni 
dn  rectum.  On  trouve  &  Tautopsie  one  infiltration  cancéreuse  de  tout 
l'estomac,  du  cardia,  du  pylore.  L'épaisseur  totale  de  la  paroi  est  de 
près  de  i  centimètre  et  demi.  Au  niveau  du  rectum  infiltration  cancé- 
reuse dans  une  étendue  de  22  centimètres.  Le  calibre  est  modéré- 
ment diminué. 

Il  existe  14  petites  tumeurs  de  volume  variant  depuis  celui  d'une 
tête  d'épingle  à  celui  d'un  pois  ;  elles  siègent  dans  la  sous-muqueuse, 
soit  au  niveau  du  bord  libre  de  l'intestin  soit  au  niveau  du  bord  mésen- 
térique.  Les  ganglions  de  la  petite  courbure  sont  envahis.  La  vessie  est 
englobée  par  le  néoplasme  qui  laisse  sa  muqueuse  intacte. 

Examen  microscopiqdk.  —  Estomac.  —  Carcinome  diffus  ayantsubiptr 
places  la  dégénérescence  colloïde. 

Identité  absolue  des  cellules  cancéreuses  au  niveau  des  autres  loca- 
lisations. La  muqueuse  de  l'instestin  grêle  recouvre  les  nodules  sans 
être  elle-même  envahie. 

Obs.  XVIII.  —  Hoche.  Étude  sur  la  linile  plastique.  (Rev.  de  méd.^ 
t.  XXlII;ob8.  IV,  p.  957.) 

Homme  de  29  ans,  présente  des  troubles  gastriques  avec  vomisse- 
ments depuis  un  temps  indéterminé  mais  assez  long. 

Hématémèse  et  melœna. 

Au  cours  d'une  première  laparotomie  pour  gastro-entérostomie,  on 
constate  une  induration  saillante  du  pylore.  Deux  mois  après  accidents 
de  circulus  vitiosns. 

Deuxième  laparotomie  et  anastomose  duodéno*jéjunaIe.  On  constate 
un  rétrécissement  partiel  de  l'intestin. 

A  l'autopsie,  on  constate  que  rextrémité  pyloriqne  de  Testomac  est 
transformée  en  un  tube  rigide  de  5  centimètres.  Ulcérations  gastriques. 
Il  existe  des  rétrécissements  au  niveau  du  duodénum,  du  jéjunum  et 
autour  de  la  bouche  anastomotique  gastro-jéjunale  et  à  12  centimètres 
au-dessous.  Un  autre  rétrécissement  sur  le  côlon  transverse. 

Plaques  laiteuses  légèrement  saillantes  et  résistantes  n'intéressant 
que  la  séreuse  viscérale  et  disséminées  sur  l'estomac  et  l'intestin.  Rétro- 
péritonite  calleuse. 

Examen  uicRoscoprouE.  —  Partout  le  tissu  d'infiltration  offre  lesmémet 
caractères.  Fibres  conjonctives  plus  ou  moins  serrtfes.  Grande  épaisseor 
de  la  muqueuse  stomacale.  Transformation  vacuolaire  des  cellules  des 
culs-de-sac. 
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Obs.  XIX.  -*  Schacher.  Une  obsenration  de  prètendae  linite  plastique. 
[(Thèsey  Paris,  mai  1905.) 

Fennnie  de  55  ans.  Le  début  des  accidents  semble  remonter  à  7  ans 
mais  les  symptômes  graves  datent  de  10  mois. 

Troubles  gastriques  anciens  avec  longue  rémi9sion.  Crises  gastriques 
extrêmement  douloureuses.  Ni  bématémèse,  ni  melœna.  Constipation. 
Appétit  assez  bien  conservé.  Absence  de  cachexie.  Sensation  vague  de 
tumeur. 

La  terminaison  est  hâtée  par  l'apparition  d'un  ictère  avec  symptômes 
d'occlusion  intestinale.  Le  diagnostic  est  hésitant  entre  une  gastro- 
pathie  nerveuse,  l'hystérie  ou  un  cancer  de  l'estomac.  HCl  abondant. 

A  Tautopsie,  on  trouve  un  épaississement  dur,  annulaire,  qui  occupe 
la  partie  moyeone  de  Testomac  qui  est  intimement  adhérent  au  côlon 
et  aux  organes  voisins. 

11  existe  un  rétrécissement  du  rectum  et  des  nodules  à  la  base  de 
l'appendice  ;  les  noyaux  néoplasiques  unissent  les  deux  branches  de  la 
bouche  sigmoîde. 

On  note  l'existence  d'une  fistule  recto-vaginale  et  de  métastases  dans 
les  ovaires  et  les  ganglions. 

ExAMBN  MICROSCOPIQUE.  —  Infiltration  cancéreuse  des  culs-de-sac 
glandulaires.  La  sous-muqueuse  est  très  épaissie,  fibreuse  avec  alvéoles 
Garcinomaleax. 

Tameur  recto*vaginale  ;  épithélioma  cylindrique  pur. 

Les  autres  nodules  sont  constitués  par  de  l'épi théliomamétatypique. 

B.  —  Sur  ces  18  cas,  2  concernent  le  sexe  masculin. 
L'&ge  moyen  est  celui  des  cancers  en  général  ;  nous  trouvons 
pourtant  une  fois  40  ans,  deux  fois  38  ans,  une  fois  29  ans, 
et  une  fois  27  ans. 

Les  rétrécissements  siègent  avec  une  égale  fréquence  sur 
l'intestin  grêle  et  sur  le  gros  intestin.  Le  rectum  et  le  duo- 
dénum sont  pris  plus  rarement. 

Le  nombre  des  rétrécissements  est  variable.  Le  rétrécis- 
sement peut  être  unique  et  coïncider  avec  un  rétrécissement 
de  Testomac;  ou  bien  les  sténoses  peuvent  atteindre  des 
chiffres  très  élevés,  comme  dans  le  cas  de  Kuttner  par  exem- 
ple, où  il  y  avait  22  rétrécissements,  dont  18  sur  l'intestin 
grêle  et  4  sur  le  gros  intestin.  Presque  toujours  le  rétrécis- 
sement est  reconnaissable  extérieurement  par  la  dilatation 
de  l'anse  intestinale  en  amont  et  par  Taspect  cicatriciel  que 
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prend  la  séreuse  à  son  niveau  (v.  PI.  V,  fig.  2).  Quand  ces 
caractères  ne  sont  pas  très  marqués  à  la  vue,  on  peut  aisé- 
ment reconnaître  le  rétrécissement  au  palper.  On  trouve 
alors  enchatonnée,  dans  Tinsertion  du  mésentère,  une  indu- 
ration de  grosseur  variable,  se  prolongeant  à  Tintérieur  des 
parois  intestinales.  Parfois  la  moitié  de  la  circonférence 
adhérente  au  mésentère  est  rigide,  dure,  comme  cartonnée, 
tandis  que  la  moitié  correspondant  au  bord  libre  est  souple. 

Le  rétrécissement  est  donc  presque  toujours  un  rétrécis- 
sement annulaire,  avec  prédominance  du  côté  du  mésen- 
tère. 

Son  calibre  est  quelquefois  tellement  diminué  qu'il 
admet  à  peine  un  crayon.  Vient-on  à  ouvrir  l'intestin,  on 
ne  trouve  la  plupart  du  temps  aucune  ulcération,  aucune 
végétation  cancéreuse^  La  muqueuse  est  généralement 
intacte^  au  point  de  vue  macroscopique.  Elle  parait  seule- 
ment froncée  comme  si  on  avait  passé  un  fil  à  travers  les 
couches  profondes  de  la  paroi  intestinale  (v.  PI.  V,  fig.  1). 

Indépendamment  des  rétrécissements,  il  n'est  pas  rare 
de  voir  des  petites  tumeurs  sous-séreuses  blanchâtres  et 
dures  au  niveau  du  bord  mésentérique,  comme  du  bord 
libre  de  l'intestin. 

Généralement  ces  tumeurs  ne  sont  pas  ulcérées.  La 
tumeur  primitive  peut  siéger  au  niveau  de  l'intestin;  c'était 
le  cas  dans  3  de  nos  observations  (Kuttner,  Pétrina,  Hahn). 
Le  cas  de  Wemick  comme  celui  de  Reincke  appartiennent 
probablement  à  cette  catégorie,  car  le  point  de  départ,  uté- 
rin pour  l'un,  ovarien  pour  l'autre,  est  loin  d'être  démontré. 

Ghuquet  admet  dans  son  cas  une  péritonite  primitive  et 
Reincke  une  tumeur  de  l'ovaire.  Ces  deux  origines  sont 
douteuses  et,  dans  les  deux  cas,  il  y  avait  infiltration  de  la 
paroi  stomacale.  Telle  semble  être  pour  des  cas  semblables 
l'opinion  de  Schlagenhaufer^  qu'à  notre  grand  regret  nous 
n'avons  pu  consulter  directement.  A  propos  de  8  cas  nou- 
veaux de  cancer  double  des  ovaires,  Schiagenhaufer  s'ex- 

1.  ScHLAOENHAUFBR  (Wien),  ÛbeF  das  metastatische  oTarialcarcinom  nach 
Krebs  des  Magens,  Darmes,  und  anderer  Bauchorgane.  ~  Monaischrifl  fir 
Geburtshilfe  und  Gynàkologie.  1  april  1902.  —  (Ergânzungshefl)  Bd  XV. 
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prime  aiusi  :  «  Les  79  cas  réunis  à  ce  jour,  de  cancer  de 
Testomac,  de  Tintestin  ou  des  voies  biliaires  et  coïncidant 
avec  un  cancer  ovarien  ont  été  considérés^  jusqu'ici,  comme 
des  tumeurs  de  nature  différente.  »  Schiagenhaufer  admet 
au  contraire  comme  très  vraisemblable  la  nature  cancéreuse 
de  toutes  ces  tumeurs.  «  Toutes  les  fois  en  effet,  dit-il,  qu'il 
existe  sur  Testomac  une  localisation,  aussi  petite  soit-eile, 
on  doit  considérer  le  cancer  gastro-intestinal  comme  une 
tumeur  primaire,  et  les  tumeurs  ovariennes  comme  des 
métastases.  D'ailleurs  les  carcinomes  métastatiques  des 
ovaires  ne  doivent  pas  être,  comme  ils  l'ont  été  jusqu'ici, 
considérés  comme  rares.  Les  variations,  dans  la  constitution 
histologique  des  tumeurs  secondaires  de  l'ovaire,  dépendent 
de  la  nature  des  carcinomes  primaires  de  l'estomac,  de  l'in- 
testin, etc.  Maintes  tumeurs  considérées  comme  des  endothé- 
Homes  ne  sont  que  des  métastases  d'un  squirrhe  de  F  estomac 
par  exemple.  La  tumeur  abdominale  est  souvent  silencieuse, 
tandis  que  la  tumeur  ovarienne  se  manifeste  avec  évidence. 
L'ascite  qu'on  met  sur  le  compte  du  cancer  ovarien  dépend 
souvent  d'une  extension  au  péritoine  de  la  tumeur  primi- 
tive. » 

L'origine  stomacale  est  au  contraire  évidente  dans 
12  autres  cas.  Or,  si  nous  cherchons  de  quel  genre  de  cancer 
stomacal  il  s'agit,  nous  trouvons,  dans  10  cas,  une  linite 
plastique  cancéreuse,  c'est-à-dire  une  infiltration  cancéreuse 
diffuse  de  la  paroi  stomacale  et  semblant  épargner  la  mu- 
queuse; cette  infiltration  est  surtout  marquée  dans  les  cou- 
ches sous-muqueuse  et  sous-séreuse;  elle  peut  s'étendre  à 
tout  l'estomac. 

Elle  prédomine  ordinairement  ou  existe  exclusivement 
dans  l'antre  pylorique^  qui  apparaît  transformé  en  un  tube 
rigide.  Dans  le  seul  cas  de  Schacher,  l'épaississement  annu- 
laire occupait  la  partie  moyenne  de  l'estomac.  Môme  dans 
le  cas  de  linite  cancéreuse  généralisée,  les  orifices  cardiaque 
et  pylorique  peuvent  rester  libres.  Dans  l'observation  de 
Petibon,  le  cardia  est  très  rétréci  et  la  valvule  pylorique 
semble  intacte.  Wilks  signale  un  léger  empiétement  de- 
r4nfiltration  sur   l'œsophage.    Dans  le  cas  dé  Brosch,  il 
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y  avait  un  ulcéro-cancer  de  la  paroi  postérieure  de  l'estomac, 
et  dont  le  fond  était  formé  par  le  pancréas. 

La  fréquente  participation  de  l'estomac  permettra  sou- 
vent,  à  l'œil  nu,  d'affirmer  la  nature  cancéreuse  des  rétré- 
cissements multiples  du  trjactus  gastro-intestinal.  En  effet 
les  autres  causes  de  rétrécissements  multiples,  telles  qae 
dysenterie,  tuberculose,  syphilis,  semblent  rester  localisées 
à  l'intestin  ou  du  moins  nou3  n'avons  pas  trouvé  d'observa- 
tions dans  lesquelles  l'estomac  fût  également  pris. 

En  résumant  donc  ce  que  nous  savons  de  l'origine  des 
rétrécissements  cancéreux  multiples  du  tube  gastro-intesti- 
nal, nous  voyons  que  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  le  point 
de  départ  est  dans  le  tube  digestif  lui-même  (estomac  oa 
intestin). 

Dans  un  certain  nombre  d'observations,  il  existe  cepen- 
dant des  localisations  cancéreuses  en  dehors  du  tube  diges- 
tif. Ces  faits  doivent  être  considérés  comme  constituant  des 
métastases.  Les  ganglions  sont  souvent  pris,  ils  ne  forment 
que  rarement  de  grosses  tumeurs.  Le  foie  est  envahi  dans 
l'observation  de  Brosch,  les  ovaires  dans  les  cas  de  Bretet 
Paviot,  de  Schacher  et  peut-être  aussi  dans  celui  de  Reincke, 
la  vésicule  biliaire  et  le  rein  dans  un  des  cas  de  Nutball  et 
Emanuel,  la  vessie  dans  celui  de  Griffon  et  Nattan-Larrier, 
le  vagin  dans  celui  de  Schacher.  Le  péritoine  est  souvent 
intéressé  et  dans  le  cas  de  M.  Letulle  il  y  avait  une  carcinose 
étendue  du  péritoine,  du  grand  et  du  petit  épiploon.  D'ail- 
leurs l'ascite  est  signalée  très  fréquemment,  indiquant  ainsi 
une  irritation  péritonéale. 

Au  point  de  vue  histologique,  un  fait  domine  tous  les 
autres,  c'est  la  fréquence  du  cancer  diffus  à  petites  cellules, 
sans  alvéoles,  infiltrant  surtout  les  couches  profondes  et 
laissant  la  muqueuse  intacte,  sauf  au  niveau  de  la  tumeur 
primitive.  Notre  cas  et  celui  de  Griffon  et  Nattan-Larrier 
présentaient  ces  caractères  d'une  façon  typique  ;  au  point 
de  vue  histologique,  ils  se  ressemblent  d'ailleurs^  au  point 
qu'on  pourrait  les  superposer  comme  les  plaques  d'une 
même  photographie. 

Parfois  l'abondance  du  tissu  de  sclérose  a  fait  mécon- 
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naître  la  nature  cancéreuse  des  lésions.  L'observation  de 
Schacher,  déjà  particulière  au  point  de  vue  macroscopique 
(épaississement  annulaire  de  la  partie  moyenne  deTestomac), 
Test  également  au  point  de  vue  histologique.  Il  y  avait  dans 
ce  cas  une  infiltration  cancéreuse  des  culs-de-sac  glandu- 
laires de  la  muqueuse  La  sous-muqueuse  très  épaissie,  fi- 
breuse, était  creusée  d'alvéoles  carcinomateux.  Le  rétrécis- 
sement recto- vaginal  était  formé  par  un  épithélioma  cylin- 
drique pur. 

L'étude  histologique  est  souvent  rendue  difficile  par  le 
fait  que  les  observations  sont  incomplètes.  Dans  les  obser- 
vations de  Hahn,  de  Chuquet,  l'examen  histologique  manque 
tout  à  fait,  dans  d'autres,  il  est  insuffisant. 

C.  —  Enfin,  il  existe  quelques  observations,  intitulées 
(f  endothéliome  ou  sarcome  globo-cellulaire  »  où  il  n'est  pas 
possible,  du  moins  à  la  lecture,  de  trouver  une  différence 
entre  leurs  examens  histologiques  et  ceux  des  observations 
décrites  comme  des  épithéliomas  diffus. 

Mais,  ici,  nous  touchons  à  une  question  extrêmement 
délicate,  où  l'interprétation  reste  difficile,  et  nous  nous 
bornons  à  poser  la  question  sans  la  résoudre. 

Nous  ne  voulons,  pour  preuve  de  cette  difficulté,  que 
citer  quelques  cas  où  la  confusion  a  pu  être  faite. 

«  Des  infiltrations  circulaires,  dit  d'ailleurs  Kaufmann  ^ 
(dans  son  article  «  Sarcome  »  ),  avec  ulcérations  au  niveau 
de  la  surface,  peuvent  simuler  des  tumeurs  primitives  (car- 
cinome). »  Fick  ^  a  décrit  un  endothéliome  de  l'estomac,  et 
nie  cette  qualité  au  cas  de  Jungmann  '. 

Même  pour  le  cas  de  Soboleff  *,  on  reste  dans  le  doute, 
entre  un  endothéliome  et  un  carcinome. 

Nutball  et  Emanuel'  terminent  ainsi  leur  article  :  «Nous 

1.  Kauffmann,  Lehràuch  der  spezielle  Pathologische  Anatomie.  Art.  «  Sar~ 
corne  ».  —  S.  469. 

2.  Fick,  Cité  par  Soboleff. 

3.  JunoMAmc,  Cité  par  Soboleff. 

4.  SoBOLKTF,  Endotbelioma  interfasciculare  medullare  multiplex  tractus 
gUBtro-inteetiiialis.  —  Vraich,  1899. 

5.  NuTHALL  et  Emarubl,  /oc.  dt. 
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avons  insisté  sur  les  modes  de  dégénérescence  de  ces 
tumeurs,  car  ils  montrent  leur  nature  carcinomateuse.  Lors- 
que nous  avons  montré  nos  coupes  à  la  réunion  de  la 
Société  Pathologique  de  Londres,  le  29  avril  1902,  nous 
étions  incertains  de  leur  nature  exacte,  et  nous  avons  sug- 
géré ridée  qu'il  s'agissait  peut-être  d'endothéliome.  Un 
examen  plus  attentif  des  coupes  nous  a  conduits  à  la  con- 
clusion qu'il  s'agissait  de  carcinome,  prenant  naissance 
dans  la  couche  profonde  de  la  muqueuse  stomacale  et  intes- 
tinale, ayant  subi  la  dégénérescence  colloïde,  il  ne  semble 
pas  que  nous  ayons  été  les  seuls  à  décrire  ces  spécimens, 
ainsi  que  le  montre  un  compte  rendu  du  travail  de  Schla- 
genhaufer  (cité  plus  haut).  Nous  y  lisons  ce  qui  suit  :  «  Les 
soi-disant  endothéliomes  de  l'intestin  ne  sont  que  des  méta- 
stases provenant  par  exemple  d'un  squirrbe  de  l'estomac.  » 

D'ailleurs,  nos  propres  coupes  ressemblaient  au  premier 
abord  à  un  sarcome  globo-cellulaire;  mais  un  examen  plus 
approfondi  nous  permit  de  déterminer  leur  nature  exacte. 

Nous  rappellerons,  à  ce  propos,  que,  suivant  l'opinion 
classique,  le  sarcome  de  l'intestin  ne  provoque  que  très  rare- 
ment un  rétrécissement  serré  ;  il  semble  déterminer  au 
contraire  une  dilatation  anévrysmale  de  l'intestin.  «  Ce  fait 
différencie  complètement,  dit  Lecène  S  le  sarcome  de  l'in- 
testin d'avec  le  cancer  annulaire,  qui  détermine  quelquefois 
une  sténose  si  serrée  du  calibre  intestinal  que  l'on  n'y  passe 
qu'avec  difficulté  une  petite  sonde...  U  est  d'ailleurs  difficile 
d'en  donner  une  explication  satisfaisante;  peut-être  Tinfil- 
tration  progressive  et  la  destruction  finale  des  fibres  muscu- 
laires lisses  de  l'intestin,  par  une  tumeur  qui  ne  provoque 
aucune  réaction  de  défense  du  tissu  conjonctif ,  est-elle  encore 
l'explication  la  plus  simple  et  la  plus  rationnelle.  » 

Et  en  effet,  c'est  au  contraire  l'hypertrophie  de  la  mus- 
culeuse  que  nous  constatons  dans  les  cas  de  Bret  et  Paviot 
et  dans  le  nôtre. 

L'hypertrophie  du  tissu  conjonctif  est  de  même  à  peu 
près  constante  dans  toutes  nos  observations. 

1.  Lbcèrb,  Les  tumeurs  malignes  primitîTes  de  l'intesUn  grêle.  {Thèse  dt 
Paris,  1904.) 
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Nous  pensons  donc  qu'il  y  a  lieu  de  distinguer  cette 
forme  de  rétrécissements  multiples  de  l'intestin,  des  cas  de 
tumeurs  multiples  de  Tintestin,  sarcomes  globo-cellulaires 
surtout  (Lecène),  où  la  sténose  n'est  pas  la  règle  et  où  la 
tumeur  primitive  est  toujours  intestinale. 

Nous  ajouterons  encore  que  le  cas  de  Criks,  cité  par 
M.  Gaillard  ^  et  dans  lequel  plusieurs  rétractions  fibreuses 
existaient  dans  les  derniers  50  cm.  de  Tiléon,  pourrait  bien 
appartenir  à  un  épithélioma  fibro-cellulaire  diffus..  L'épais- 
sissement  dé  la  paroi  intestinale  serait  causé  par  l'hyper- 
trophie conjonctive  de  toutes  les  couches  jusqu'au-dessous 
de  l'épithélium  de  la  muqueuse.  Il  y  est  noté  cependant  une 
atrophie  des  fibres  musculaires  qu*on  ne  retrouve  pas  dans 
DOS  observations. 


IV 


Rapports  avec  la  linite  plastique. 

Sous  le  nom  de  linite  plastique,  Brinton  a  désigné  une 
affection  chronique  de  Testomac,  caractérisée  par  un  épais- 
sissement  notable  des  parois  gastriques,  uniformément  infil- 
trées dans  leurs  différentes  tuniques  par  un  tissu  dur,  semi- 
élastique  et  fibreux.  Le  maximum  des  lésions  se  trouve 
dans  la  sous-muqueuse.  Et  ce  processus  se  généralise  à  l'in- 
testin, où  il  peut  donner  lieu  à  des  rétrécissements  multiples. 

Quand  on  lit  attentivement  les  observations  de  cancers 
multiples  qui  mentionnent  la  tumeur  primitive  au  niveau  de 
l'estomac,  on  est  frappé  de  ce  fait  que  le  cancer  stomacal 
revêt  la  forme  de  la  linite  plastique.  D'autre  part,  l'examen 
attentif  des  rétrécissements  intestinaux,  dans  la  Unité  plas- 
tique généralisée,  permet  de  constater  une  ressemblance 
absolue  avec  les  rétrécissements  cancéreux  que  nous  étu- 
dions. Voici  quelques-unes  de  ces  observations  de  linite 
avec  généralisation  intestinale. 

I.  Gaillard,  in  Traité  de  Médecine  de  Brouardel  et  Gilbert.  —  Art.  Rélré- 
iuemenU  fibreux  de  l'intestin.  T.  IV,  p.  652. 
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Obs.  XX.  —  Salse.  Hypertrophie  de  l'estomac  et  du  côlon  transvene. 
(Bull,  de  la  Soe.  AnaL,  Pans,  1844,  p.  99.) 

Homme  de  32  ans,  accuse  depuis  48  mois  de  violentes  douleurs  en 
mangeant.  Amaigrissememt  GargoaiUements  très  intenses.  Vomisse- 
ments alimentaires,  puis  muqueux.  On  sent  une  tumeur  épigastriqae 
qui  dépasse  la  ligne  [blanche  jusqu'à  l'hypocondre  droit.  Elle  est  dou- 
loureuse :  la  pression  à  son  niveau  détermine  des  gargouillements.  La 
tumeur,  fugace,  parait  et  disparaît. 

Vomissements  mélœniques  et  selles  sanguinolentes.  A  la  partie 
droite  et  inférieure  du  ventre,  on  perçoit  une  tumeur  douloureose, 
mate,  formée  vraisemblablement  par  l'intestin  dilaté.  A  l'autopsie, 
l'estomac  est  atrophié.  Ses  parois  présentent  une  épaisseur  de  près 
de  4  centimètre,  le  pylore  est  sain;  la  muqueuse  est  boursouflée  et  végé- 
tante. Pas  d'ulcérations. 

Le  gros  intestin  est  hypertrophié  depuis  le  côlon  ascendant;  la 
musculeuse  et  la  «  fibreuse  »  surtout  participent  à  cette  hypertrophie, 
ainsi  que  le  tissu  cellulaire  entre  les  lames  du  mésocôlon.  Pas  d'ulcéra- 
tions. Un  rétrécissement  à  l'angle  du  côlon  ascendant  et  du  côloo 
transverse  admet  à  peine  l'extrémité  du  doigt. 

Pas  d'examen  histologique.  L'auteur  pose  la  question  de  la  nature 
cancéreuse  et  la  résout  par  la  négative. 

Obs.  XXI.  —  Snellen.  «  Sclérose  de  l'estomac  »,  article  de  la  Lancette 
néerlandaise  reproduit  par  la  Constatt  Jahreshericht,  4856.  Ill,  s.  302  et 
in  ,Th.  Garret  (d'après  Tourlet  :  Contribution  à  l'étude  de  la  linito 
plastique.  Thèse,  Paris,  4902,  p.  68). 

Homme  de  52  ans,  accuse  depuis  2  ans  des  vomissements  et  des 
douleurs  au  niveau  des  reins  et  du  dos. 

Tuméfaction  de  la  région  épigastrique.  Faiblesse  progressive. Inappé- 
tence. Œdème  des  jambes.  Ascite. 

Autopsie.  —  Linite  de  la  région  pylorique.  Rétrécissement  au  milieu 
du  côlon  transverse  admettant  à  peine  le  passage  d'un  doigt.  Ascite. 
Rétraction  et  épaississement  du  grand  et  du  petit  épiploon. 

ExAMBN  MICROSCOPIQUE.  — Doscriptiou  très  détaillée  d'hypertrophie 
sous-muqueuse.  Tissu  compact  fibreux.  Hypertrophie  des  fibres  muscu- 
laires enclavées  dans  la  tumeur  fibreuse. 

Obs.  XXII.  —  Wilks.  Pathologie.  Soc.  méd.  Trans.  T.  VIII,  cité  parHanoU 
et  Gombault  :  Étude  sur  la  gastrite  chronique.  (Areh.  de  Phymlogii* 
1882,  p.  416.) 

Femme  de  44  ans,  présente  depuis  2  mois  des  douleurs  abdomi- 
nales et  du  tympanisme.  Ascite.  On  porte  le  diagnostic  de  cancer  du 
péritoine. 

Mort  par  péritonite. 
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Autopsie,  —  Lioite  plastique  du  pylore  au  cardia,  empiétant  un  peu 
sur  rœsophage. 

Rétrécissements  des  côians  ascendant,  transverse  et  descendant,  de 
rs  iliaque  et  du  rectum. 

Le  péritoine  est  opaque  et  épaissi.  Le  grand  épiploon  est  rugueux  e^ 
rétracté. 

ExAmN  MICROSCOPIQUE.  —  Ëpalssissement  de  la  paroi  stomacale  dû  à 
rhyperlrophie  du  tissu  musculaire,  du  tissu  sous-muqueux  et  de  la 
couche  péritonéale.  Dans  ces  deux  dernières  couches  on  ne  voit  que  du 
tissu  fibreux.  Mêmes  altérations  au  niveau  de  Tintestiii. 

Obs.  XXIII.  —  Marignac.  Rétrécissement  par  hypertrophie  des  tuniques 
cellulaires  et  musculaires  du  rectum  et  du  côlon  transverse.  Épais- 
sissement  analogue  de  Testomac.  {BulL  et  Mém.  de  la  Soc,  Anat,  de 
Paris,  1877,  p.  519.) 

Femme  de  29  ans  ;  depuis  3  ou  4  ans  constipation  opiniâtre  avec 
alternative  de  diarrhée.  Depuis  6  mois,  vomissements  glaireux,  avec  du 
sang  quelquefois. 

Mort  avec  signes  d'obstruction  incomplète  de  l'intestin. 

Autopsie,  —  Linite  plastique  de  tout  l'estomac.  Rétrécissement  sur 
le  côlon  transverse  et  le  rectom. 

Ascite.  Petites  taches  blanches  de  la  largeur  d'une  lentille  formant 
relief  sur  le  mésentère,  le  péritoine  et  l'épiploon. 

Exàmbn  higroscopiqub.  —  Intestin,  couche  sous-muqueuse  4  à 
5  fois  plus  épaisse  que  normalement,  formée  de  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif,  parsemée  de  noyaux  qui  en  certains  endroits  sont  réunis  en 
petits  amas.  Hypertrophie  delacoache  musculaire  et  de  la  sous-séreuse. 

Muqueuse  saine  et  sans  ulcération. 

Obs.  XXIV.  —  Henrot.  Transformation  fihreuse  de  la  tunique  musculaire 
de  l'estomac,  d'une  partie  du  petit  et  du  gros  intestin.  {Union  méd, 
et  Soc.  du  Nord-Est,  1878.) 

Homme  de  59  ans,  se  plaint  depuis  13  mois  environ  de  perdre  ses 
forces  et  l'appétit.  Pas  de  vomissements.  Depuis  2  mois,  diarrhée, 
œdème  des  jambes.  Amaigrissement.  Ascite.  Épanchement  pleural 
droit.  Cachexie  profonde.  Pas  de  symptômes  gastriques. 

Autopsie,  —  Linite  plastique  totale  avec  rétrécissement  des  deux  ori- 
fices. La  valvule  de  Bauhin  est  transformée  en  une  masse  fibreuse. 

Plaques  de  2  à  3  millimètres  d'épaisseur  sur  l'intestin  grêle  et  le  gros 
intestin,  et  constituées  par  un  tissu  fibreux  très  dense.  Dans  le  mésen- 
tère, petites  bosselures  blanchâtres  se  continuant  avec  des  vaisseaux  qui 
aboutissent  à  deux  énormes  chylifères. 

Ascite.  Adhérences  et  noyaux  blanchâtres  sur  le  péritoine. 

ExAXBN  MICROSCOPIQUE.  —  Faisceaux  resserrés  dans  des  tissus  con- 
jonctifs,  dans  les  tissus  de  l'estomac,  du  petit  et  du  gros  intestin. 
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Obs.  XXY.  —  Pilliet  et  Sakorraphos.  —  Gastrite  soiu-muquense  hyper- 
trophiqae  avec  rétro-péritonite  calleuse.  (BulL  et  Mém.  de  la  Soc. 
Anat.,  Paris,  1892,  p.  288.) 

Homme  de  31  ans,  présente  depuis  3  mois  des  troubles  digestifs. 
Alcoolisme.  Légère  tuméfaction  du  foie.  Douleur  dans  le  c6té  droit  On 
pense  à  un  début  de  cirrhose.  Puis  Tasdte  et  l'amaigrissement  rapide 
font  penser  à  une  péritonite  tuberculeuse. 

Autopsie.  —  Linite  plastique  de  tout  l'estomac.  On  trouve  sur  le 
côlon  des  lésions  semblables  à  celles  de  l'estomac. 

Rétro-péritonite  calleuse. 

ExAMKN  MicRoscopiQOB.  —  Examon  assez  complet  de  gastrite  sous- 
muqueuse  hypertrophique. 

Obs.  XXYI.  —  Gabbi.  Su  di  un  caso  di  linite  plastica  (gastrite  de  Briton;. 
(Riforma  medica^  6  et  7  septembre  4893,  voL  3,  n*'  50  et  57.) 

Femme  de  62  ans,  présente  depuis  quelques  mois  de  l'inappétence, 
des  pesanteurs  d'estomac  après  les  repas.  Douleurs  épigastriques 
aiguës,  persistantes,  s'irradiant  y  ers  les  côtes  et  la  colonne  Yertébrale, 
sans  rapport  avec  l'ingestion  des  aliments.  Vomissements  fétides. 

Perte  des  forces.  Tuméfaction  épigastrique.  Absence  de  HG.  Od 
porte  le  diagnostic  de  cancer  inûltré  de  Testomac. 

Autopsie.  —  Linite  de  toute  la  région  pylorique.  De  nombreux 
points  de  l'intestin  présentent  un  épaississement  de  la  paroi.  Âo 
niveau  de  la  valvule  iléo-cœcale  on  trouve  des  bourrelets  sans  rétrécis- 
sement véritable. 

Ganglions.  Ascite. 

Il  existe  sur  le  péritoine  des  petits  nodules  en  gouttes  de  cire« 

ExAMBN  MICROSCOPIQUE.  —  Estomac  :  augmentation  de  l'épaisseur 
de  la  muqueuse,  infiltrée  vers  la  base  de  petits  éléments  cellulaires. 

Sous-muqueuse  :  faisceaux  de  tissu  conjonctif  avec  abondantes 
cellules  et  infiltration  de  petites  cellules  rondes  paraissant  en  rapport 
avec  les  vaisseaux  sanguins. 

Péritoine  :  nodules  dus  à  l'épaississement  du  tissu  sous-séreux. 

On  peut  voir  par  les  observations  qui  précèdent  que  les 
cas  de  linite  plastique  avec  généralisation  intestinale  res- 
semblent d'une  façon  parfaite  à  ceux  de  cancer  stomacal 
propagé  à  l'intestin. 

Pour  s'en  convaincre,  il  suffit  de  lire  attentivement  quel- 
ques-unes des  autopsies.  Les  trois  observations  de  Nuthall 
et  Emanuel  ne  reproduisent-elles  pas  trait  pour  trait  la  des- 
cription de  l'estomac  de  Brinton?  Ne  voyons-nous  pas  aussi 
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Henrot  décrire  comme  Unité  plastique  un  cas  où  il  existait 
des  plaques  indurées  de  3  ou  6  mm.  d'épaisseur  et  dissé- 
minées sur  rintestin  grêle,  le  côlon,  la  valvule  iléo-cœcale? 
Nous  trouvons  la  rétraction,  Tépaississement  de  Tépiploon 
gastro-hépatique  aussi  bien  dans  les  faits  de  cancers  mul- 
tiples que  dans  ceux  de  linite  plastique. 

Enfin,  argument  de  valeur  incontestable  dans  l'un  comme 
dans  l'autre  cas,  nous  trouvons  le  même  siège  d'infiltration 
néoplasique,  les  mêmes  caractères  du  tissu  fibro-cellulaire 
et  les  mêmes  lésions  lymphatiques;  à  tel  point  que  Bouve- 
ret  croit  avoir  trouvé  la  cause  de  ces  indurations  hypertro- 
phiques,  dans  une  oblitération  plus  ou  moins  étendue  des 
voies  lymphatiques. 

Comment  expliquer  une  analogie  aussi  singulière  au  pre- 
mier abord? 

Les  anciens  auteurs  considéraient  la  linite  comme  une 
forme  particulière  de  gastrite  chronique,  de  sclérose  sous*mu- 
queuse  de  l'estomac.  Cette  opinion  a  longtemps  prévalu  en 
France,  grâce  à  l'autorité  de  Hanot  et  de  GombaultS  qui 
avaient  décrit  cette  affection  dans  un  mémoire  demeuré  clas- 
sique« 

En  1892,  Bard  et  son  élève  Garret*  se  refusent  à  accep- 
ter cette  conception  trop  absolue  et  pensent  qu'au  moins 
dans  certains  cas  la  linite  est  assimilable  à  une  forme  du 
cancer. 

Bret  et  Paviot  ',  deux  ans  plus  tard,  sont  encore  plus  af- 
firmatifs  et  défendent  la  nature  cancéreuse  de  la  linite.  La 
plupart  des  auteurs  récents,  entre  autres  Soupault\  Hoche  S 
Danel*,  se  rangent  à  cette  opinion. 

Touriet ',  un  des  rares  auteurs  qui  aient  défendu  récem- 

1.  Haxot  et  GoMBAULT,  Étude  sur  la  gastrite  chronique  avec  sclérose  hyper- 
trophique  sons-muqueuse  et  rôtro-péritonite  calleuse.  (Arck,  dephysioL,  1882, 
p.  312.) 

2.  Garut,  Contribution  &  l'études  des  néoplasmes  de  l'estomac  :  Du 
cancer  conjonctif  sous-muqueux.  {Thè9e  de  Lyon,  1892.) 

3.  Loc.  cii. 

4.  SouPAULT,  Traité  de»  maladies  de  Vestomac,  Paris,  4906,  p.  496. 

5.  Loc.  cit. 

6.  Danil,  Linite  plastique.  {Journal  dé»  Se.  méd,  de  Lille,  1904.) 

7.  TooRLiT,  Contribution  &  l'étude  de  la  Unité  plastique.  (Thèse  de  Paris, 
1902.) 
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ment  encore  la  nature  purement  inflammatoire  de  la  linite 
plastique,  ne  rapporte  dans  sa  thèse  qu'une  seule  observa- 
tion personnelle  recueillie  dans  le  service  de  M.  QEttinger. 
Nous  croyons  savoir  que  cet  auteur  considère  à  l'heure  ac- 
tuelle cette  observation  comme  un  cas  de  cancer  squirrheux, 
et  non  de  linite  plastique. 

En  réalité,  s'il  est  encore  possible  de  faire  des  réser- 
ves pour  des  cas  de  linite  plastique  nettement  limitée  à  l'es- 
tomac, il  ne  l'est  plus  de  nier  la  nature  cancéreuse  épithé- 
liale  des  cas  de  linite  plastique,  où  il  y  a  généralisation  du 
processus. 

Ce  sont  précisément  ceux-ci  qui  nous  intéressent  ici.  Et 
s'il  est  en  effet  légitime  d'admettre  une  extension  locale  da 
processus,  il  devient  plus  difficile  d'accepter  qu'un  processus 
non  cancéreux,  inflammatoire  peut-être,  puisse  se  propager 
à  distance,  en  laissant  entre  les  différents  points  de  localisa- 
tion de  longs  intervalles  de  tissus  sains,  macroscopique- 
ment  et  microscopiquemenl. 

Kuttner,  le  seul  auteur  qui  réunit  8  cas  de  rétrécissements 
cancéreux  multiples  de  l'intestin,  n'a  pas  été  frappé  des  faits 
d'infiltration  cancéreuse  diffuse  de  l'estomac  avec  générali- 
sation à  l'intestin,  et  ne  mentionne  pas  non  plus  les  faits  de 
linite  plastique  avec  propagation  intestinale.  Il  n'est  pas  dou- 
teux cependant  que  ces  cas  doivent  être  réunis  aux  autres  dé- 
crits par  lui.  Ainsi  donc,  l'infiltration  cancéreuse  diffuse  d'ap- 
parence purement  conjonctive  ou  conjonctivo-épithéliale  peut 
frapper  l'intestin  seul,  et  constituer  la  majorité  des  faits  décrits 
par  les  auteurs,  sous  le  nom  de  «  rétrécissements  multiples 
fibreux  de  l'intestin»,  ou  encore  envahir  l'estomac  et  l'in- 
testin et  reproduire  un  type  particulier  de  cancer  gastro-in- 
testinal diffus  ;  ou  enfin  rester  localisé  à  l'estomac,  constituer 
la  linite  plastiqué  cancéreuse.  Même  dans  ce  dernier  cas,  le 
cancer  semble  conserver  sa  fâcheuse  tendance  à  la  propaga- 
tion. Ainsi,  dans  l'observation  de  M.  le  professeur  Hayem^ 

1.  RUTTNER,  loc.  cit. 

2.  Hatbm,  Cancer  de  l'estomac  à  forme  infiltrée  et  h  cellules  dérivant  des 
éléments  peptiques  des  glandes.  [Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  anal,  de  Pom,  juil* 
let  1905,  p.  649.) 
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OÙ  il  s'agissait  de  iinite  cancéreuse  à  point  de  départ  dans 
la  région  peptique  de  Teslomac,  il  existait  des  petits  foyers 
cancéreux  disséminés  dans  la  région  pylorique  et  nettement 
délimités,  paraissant  être  de  simples  greffes.  Au  point  de  vue 
histologique,  ce  cas  était  en  tous  points  comparable  au  n6tre. 

Et  c'est  un  point  sur  lequel  il  nous  parait  nécessaire  d'in- 
sister à  nouveau.  Dans  12  cas  sur  14  de  nos  observations  de 
rétrécissements  multiples  consécutifs  à  un  cancer  de  Testo- 
mac,  il  ne  s'agissait  pas  d'un  cancer  quelconque,  mais  d'une 
infiltration  cancéreuse  diffuse,  reproduisant  le  type  de  la 
Iinite  plastique  généralisée  ou  limitée.  Les  raisons  pour  les- 
quelles nous  nouSf  croyons  autorisés  à  décrire  ici  les  rétré- 
cissements intestinaux  de  la  Iinite  plastique  peuvent  donc 
se  résumer  ainsi  : 

1**  Nature  cancéreuse  indiscutable  des  cas  de  Iinite  plas- 
tique avec  généralisation  ; 

2^  Analogie  parfaite  entre  les  rétrécissements  de  la  Iinite 
et  les  rétrécissements  cancéreux  par  métastases  péritonéales. 


A.  —  Quelles  conclusions  devons-nous  tirer,  au  point  de 
vue  clinique,  de  ces  considérations  anatomiques,  comme  de 
l'analyse  de  nos  observations? 

Il  semble  que  tout  dépend,  d'une  part,  de  la  prédominance 
des  lésions  en  un  point  du  tractus  intestinal,  et  d'autre  part, 
de  l'étendue  de  ces  lésions  et  de  l'existence  de  métastases 
plus  ou  moins  étendues  à  la  séreuse  péritonéale. 

Dans  notre  cas,  les  symptômes  gastriques  ont  presque 
toujours  dominé  la  scène;  c'est  à  peine  si,  dans  les  derniers 
jours,  nous  avons  vu  survenir  du  météorisme  de  l'abdomen  ; 
mais  les  symptômes  d'occlusion  intestinale  ne  se  sont  manifes- 
tés nettement  qu'après  l'opération. 

Or  toutes  les  fois  que  les  lésions  intestinales  existaient 
seules  ou  prédominaient  (Ghuquet,  Pétrina,  Hahn,  Kuttner, 
Nuthall  et  Emanuel)  il  y  avait  surtout  des  symptômes  de  sté- 
nose intestinale  plus  ou  moins  complète,  avec  constipation 
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opiniâtre,  douleurs  abdominale»  et  souvent  tympanisme  avec 
ou  sans  péristaltisme  des  anses  intestinales. 

Lorsque  les  lésions  stomacales  et  intestinales  sont  de 
même  importance,  l'affection  simule  alors  an  cancer  de 
Testomac,  avec  vomissements  et,  plus  rarement,  hématémèse 
et  melœna.  Dans  quelques  cas  on  a  pu  sentir  une  tumeor 
stomacale  (Salse,  Snellen,  Reincke,  Bouveret,  Nuthall  et 
Emanuel  :  obs.  II,  firosch,  Henrot).  Dans  d'autres,  les  symp- 
tômes de  cancer  sont  compliqués  de  ceux  d'une  périgastrite 
étendue. 

L'observation  de  Hoche  est  particulièrement  instructive. 
Il  s'agissait  d'un  homme  présentant  depuis  longtemps  des 
troubles  gastriques  avec  vomissements  qui  se  compliquent 
bientôt  d'hématémèse  et  de  melœna.  On  fait  une  laparoto- 
mie et  l'on  trouve  une  induration  saillante  du  pylore  :  on 
pratique  alors  une  gastro-entérostomie  par  le  procédé  de 
Roux  modifié.  Deux  mois  après,  surviennent  des  accidents 
analogues  à  ceux  décrits  dans  le  circulus  vitiosus.  Nouvelle 
laparotomie.  Le  malade  succombe  et  l'autopsie  permet  de 
constater  autour  du  pylore  des  lésions  de  sclérose  diffuse, 
avec  rétrécissement  du  duodénum  et  du  jéjunum.  Il  y  eut 
donc,  comme  dans  notre  observation  personnelle,  une  pre- 
mière phase  gastrique,  suivie  d'une  phase  intestinale. 

Dans  le  cas  de  Nuthall  et  Emanuel,  on  fit  le  diagnostic 
de  péritonite  généralisée;  une  laparotomie  confirme  le  dia- 
gnostic, mais  en  montre  la  cause  dans  une  perforation  du 
caecum. 

Nous  relevons  dans  presque  toutes  les  observations  les 
symptômes  habituels  du  cancer,  c'est-à-dire  l'anémie,  Tamai- 
grissement,  l'affaiblissement  progressif;  tous  ces  symptômes 
se  trouvent  d'ailleurs  aggravés  par  l'inanition  qui  est  la  con- 
séquence du  trouble  mécanique  apporté  par  les  sténoses  mul- 
tiples au  fonctionnement  régulier  du  tube  digestif. 

Mais  qu'alors,  encore,  le  cancer  se  généralise,  qu'il  se 
diffuse  à  toute  la  séreuse  péritonéale,  et  nous  verrons  appa- 
raître l'ascite  avec  les  symptômes  habituels  de  cachexie  can- 
céreuse. On  fait  alors  le  diagnostic  de  péritonite  cancéreuse 
sans  pouvoir  préciser  le  siège  du  cancer  primitif. 
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Les  symptômeâ  de  cachexie  cancéreuse  sans  prédomi- 
nance des  symptômes  du  côté  de  Testomac  ni  du  côté  du  rec- 
tum, dans  le  cas  de  Griffon  et  de  Nattan-Larrier,  nous  font 
comprendre  que  la  vraie  nature  de  Taffection  ait  pu  être  mé- 
connue par  ces  auteurs,  pendant  la  vie. 

B.  —  Il  y  a  donc  ûnè  réelle  difficulté  à  faire  ce  diagnos- 
tic de  «  rétrécissements  cancéreux  multiples  du  tractus-gas- 
tro-intestinal  »• 

Mais  nous  ne  saurions  trop  insister  sur  le  rapport  que 
nous  avons  établi  entre  cette  affection  et  la  linile  plastique 
cancéreuse.  Donc,  toutes  les  fois  que  Ton  sera  parvenu  à  soup- 
çonner cette  affection  de  Testomac,  il  importera,  tant  avant 
qu'au  cours  d'une  intervention  chirurgicale,  de  sassurer 
qu'il  n'existe  pas  de  rétrécissements  dans  la  continuité  de 
l'intestin;  et  nous  chercherons  les  noyaux  au  niveau  du  bord 
mésentérique  dé  l'intestin,  de  préférence. 

L'association  de  la  linite  plastique  diagnostiquée  avec  des 
symptômes  d'obstruction  intestinale  peut  être  considérée 
comme  un  signe  de  certitude  ;  ce  sont  les  cas  où  la  maladie 
parait  le  plus  nettement  évoluer  en  deux  phases  :  une  pre- 
mière stomacale  pure,  et  une  seconde  phase,  d'extension  ou 
de  généralisation  à  l'intestin. 

Ce  fut  le  cas  chez  une  doctoresse  en  médecine,  soignée 
par  l'un  de  nous  à  la  consultation  des  maladies  de  l'estomac 
à  l'hôpital  Saint-Antoine,  et  chez  laquelle  il  était  possible 
de  voir  et  de  sentir,  dans  le  creux  épigastrique,  à  travers 
une  paroi  très  amaigrie,  un  estomac  dur,  en  forme  de  gourde 
de  cuirj;  cette  consistance  si  spéciale  permit  à  M.  le  professeur 
Hayem  de  faire  le  diagnostic  de  linile  cancéreuse.  L'opé- 
ration pratiquée  plus  tard  par  M.  Hartmann  confirma  ce 
diagnostic,  et  montra,  en  même  temps,  l'existence  d  une 
obstruction  due  à  un  rétrécissement  du  côlon  transverse, 
avec  énorme  dilatation  caecale. 

Obs.  XXVII   (personnelle),   —  Linite  plastique    arec    envahissement 
secondaire  de  l'épiploon  et  du  côlon  transyerse  comprimé  ai  r«^tréci. 

M*«  G...,  34  ans,  entre  à  la  maison  de  santé  aa  mois  de  mai  1905 
pour  des  phénomènes  d'obstruction  intestinale. 
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En  1901,  la  malade  était  très  souvent  constipée,  elle  se  plaignait  de 
douleurs  d'intestin  qui  s'étendaient  transversalement  au-dessus  de 
ronibilic  mais  n'affectant  pas  la  forme  de  coliques.  Puis  sorTiennent 
des  troubles  digestifs  et,  pendant  l'été  de  1903,  les  douleurs  se  loca- 
lisent au  niveau  de  Teslomac. 

Elle  devient  enceinte  et  les  douleurs  reparaissent  après  avoir  dispani 
sous  rinfluence  d'un  régime  de  képhir. 

11  juin  1904.  —  Pendant  quelques  mois  les  douleurs  s'atténuent, 
mais  depuis  quelque  temps  la  malade  souffre  de  nouveau. 

Elle  a  beaucoup  maigri  depuis  quelques  semaines;  elle  est  soignée 
pendant  an  certain  temps  à  la  consultation  des  maladies  de  l'estomac 
de  l'hôpital  Saint-Antoine  où  M.  le  professeur  Hayem  porte  le  diagnos- 
tic de  linite  plastique  cancéreuse  de  l'estomac. 

Etat  actuel.  —  On  trouve  et  même  on  voit,  soulevant  la  région  ombi- 
licale à  la  limite  de  la  région  épigastrique,  une  tumeur  arrondie,  sans 
altération  de  couleur  de  la  peau.  Cette  tumeur  atteint  le  rebord  costal 
et  s'étend  sous  forme  de  plaque  au-dessous  de  l'ombilic.  Au  palper,  la 
partie  supérieure,  ellipsoïde,  est  un  peu  bosselée,  épaisse  et  dure,  et 
s'enfonce  dans  la  profondeur  sans  cependant  prendre  le  contact  lom- 
baire. A  sa  partie  inférieure,  on  sent  quelques  bosselures  dures, 
au-dessous  de  la  masse  qui  est  superficielle,  étalée  en  forme  de  placard 
épais  de  2  centimètres  environ,  et  dont  on  peut  accrocher  la  partie 
inférieure  avec  l'extrémité  des  doigts. 

Par  la  percussion,  il  semble  que  le  côlon  transverse  passe  aunievant 
de  la  tumeur.  A  droite,  il  existe  une  grande  poche  sonore  et  qui  semble 
constituée  par  le  côlon  ascendant.  Cette  région  donne  une  sensation 
de  clapotis  comparable  à  celui  de  l'estomac. 

En  déprimant  brusquement  et  plusieurs  fois  cette  région,  on  déte^ 
mine  une  contraction  de  l'intestin,  qui  devient  dure  comme  de  la  pierre. 
Cette  contraction  se  prolonge  jusqu'à  droite  de  l'ombilic  et  il  se  produit 
alors  un  bruit,  dû  au  passage  des  gaz  à  travers  le  point  rétréci  :  alors 
tout  s'affaisse. 
Opération  8  mai  1905.  (M.  Hartmann,  aides  :  IfM.  Lecène  etOkinczyc.) 

Incision  un  peu  au-dessous  de  l'ombilic  prolongée  à  gauche.  L'esto- 
mac se  présente,  dans  toute  sa  portion  juxta-pylorique.  accessible  sous 
la  forme  d'un  cylindre  régulier,  dur,  et  présentant  au  voisinage  de  la 
grande  courbure  des  parties  grisâtres. 

La  grande  courbure  se  continue  en  bas  avec  une  infiltration  scléro- 
cancéreuse  et  de  gros  ganglions  durs  du  volume  d'une  bille  chacun. 

Le  côlon  transverse  est  rétréci,  un  peu  à  gauche  de  la  ligne  mé- 
diane, par  le  processus  cancéreux  qui  le  dépasse  en  bas,  dans  l'épipioon, 
lui-même  épaissi,  dur  et  rétracté. 

Le  csBcum  et  le  côlon  ascendant  sont  le  siège  d'une  dilatation  énorme 
et,  malgré  l'épaississement  manifeste  de  leurs  parois,  on  y  sent  un  cla- 
potis perceptible  à  distance.  L'oméga  est  au  contraire  petit  et  rétracté. 
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Nous  faisons  une  entéro-anastoihose  entre  le  cœcum  et  le  côlon 
sigmoîde.  L'ouverture  du  cœcum  donne  issue  àun  liquide  jaune  abondant. 
On  met  une  pince  sur  le  côlon,  pour  faire  la  coprostase. 

L'anastomose  est  un  peu  tiraillée  :  pour  diminuer  les  tractions,  nous 
saturons  au-dessus  les  franges  du  colon  ascendant  aux  franges  de  Tanse 
sigmoîde. 

Suites  opératoires.  —  Les  phénomènes  d'obstruction  s'atténuent  et 
disparaissent.  Guérison  opératoire. 

Suites  éloignées.  —  Mort  6  mois  après  l'opération. 

Un  fait  mérite  d'attirer  Tattention,  c'est  le  peu  de  durée, 
la  marche  rapide  de  Taffection.  Dans  tous  les  cas,  les  symp- 
tômes ont  débuté  quelques  mois  avant  Tissue  fatale.  Les 
observations  où  nous  relevons  une  durée  de  12  ou  13  mois 
sont  les  plus  rares.  Il  semble  donc  que  la  généralisation 
intestinale  vienne  hâter  la  mort,  dans  les  faits  de  linite 
plastique  d'abord  limitée  à  l'estomac. 

Le  pronostic  est  d'autant  plus  défavorable  qu'il  s'agit 
de  cancer,  et  de  cancer  multiple  souvent  (diffus,  et  que  cette 
affection  laisse  peu  de  prise  à  un  traitement  vraiment 
efficace. 

G.  —  Cette  gravité  du  pronostic  est  donc  peu  encoura- 
geante pour  ébaucher  même  un  chapitre  du  traitement;  et. 
pourtant  par  la  connaissance  plus  exacte  de  cette  affection, 
par  ses  rapports  avec  la  linite  plastique  mieux  connus,  il  y 
a  tout  lieu  d'espérer  en  une  action  efficace  et  quelque  peu 
durable. 

Il  est  néanmoins  des  cas  qui  défient  toute  intervention. 
Ce  sont  ceux  où  la  multiplicité  des  sténoses  est  telle,  que 
toute  tentative  de  résection  ou  d'anastomose  serait  illusoire 
et  même  illogique.  Cette  forme  n'est  pas  plus  accessible  au 
traitement  chirurgical,  que  ne  le  serait  une  péritonite  can- 
céreuse diffuse  qui  s'en  rapproche  beaucoup.  Dans  les  deux 
cas,  l'ascite  pourra  être  traitée,  si  elle  devient  gênante,  par 
des  ponctions  répétées  aussi  souvent  qu'il  le  faudra. 

Si  l'on  intervient,  on  peut  se  trouver  en  présence  de 
deux  alternatives  :  ou  les  rétrécissements  sont  très  nom- 
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breux,  trop  espacés  néanmoins  pour  être  extirpés  par  une 
résection  unique  ;  ou  bien  il  existe  une  linite  plastique  et 
tout  au  plus  un  ou  deux  rétrécissements  de  l'intestin. 

Dans  le  premier  cas,  on  ne  peut  espérer  pouvoir  mener  à 
bien,  même  en  plusieurs  temps,  une  intervention  chirurgi- 
cale radicale.  On  se  contentera  de  parer  au  plus  pressé  en 
pratiquant  une  gastro-entéro-anastomose,  et  peut-être  une 
ou  plusieurs  entéro-anastomoses.  On  s'inspirera  dans  ces  cas 
de  l'état  général  du  malade  et  de  l'état  particulier  de  la 
séreuse  péritonéale. 

Nous  pensons  que  s'il  y  a  de  l'ascite,  mieux  vaut  s'abs- 
tenir. 

D'autre  part,  si  le  malade  est  en  état  d'occlusion,  il  pourra 
être  bon  de  ne  pratiquer  tout  d'abord  qu'une  opération 
d'attente,  telle  qu'une  côlostomie  ou  une  cscostomie,  sui- 
vant les  cas. 

L'exclusion  de  tout  ou  partie  du  gros  intestin  pourra  en 
certains  cas  rendre  des  services  :  si  les  rétrécissements  sont 
limités  au  gros  intestin  par  exemple. 

Dans  les  cas  de  linite  plastique  assez  limitée  avec  pro- 
pagation intestinale  rare,  on  sera  en  droit  de  tenter  une  opé- 
ration radicale  en  un  ou  plusieurs  temps,  en  s'attaquant 
d'abord  à  la  lésion  qui  compromet  le  plus  les  fonctions 
régulières  du  tube  digestif;  et  ce  n'est  pas  toujours  la  tumeur 
primitive,  ou  la  tumeur  stomacale. 

Le  pronostic  nécessairement  fatal  autorise  une  certaine 
hardiesse.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu'une  opération  radi- 
cale ne  peut  être  légitime  que  si  elle  est  large  et  dépasse  lar- 
gement les  limites  du  mal.  Cette  considération  est  peut-être 
plus  vraie  encore  dans  la  linite  plastique  cancérease.  Nous 
nous  adresserons  donc  à  la  gastrectomie,  et  sur  l'intestin  à 
l'entérectomie.  Nous  pensons  qu'il  serait  préférable  de  pra- 
tiquer des  opérations  sériées,  si  Ton  admet  surtout  pour  le 
gros  intestin,  pour  peu  qu'il  soit  en  état  d'obstruction  ou 
d'occlusion,  que  l'entérectomie  avec  rétablissement  de  la 
continuité  de  l'intestin,  en  un  seul  temps,  constitue  un  dan- 
ger réel. 

Si  les  rétrécissements  sont  très  rapprochés,  il  sera  pos- 
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sîble  de  les  extirper  en  bloc,  par  une  résection  unique  d'un 
segment,  même  assez  long,  de  Tintestion  grêle. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  résultats  obtenus  jusqu'à  ce  jour 
sont  loin  d'être  satisfaisants,  si  l'on  pense  que  la  survie  la 
plus  longue  parait  être  celle  du  malade  de  Hoche,  qui  est 
mort  2  mois  après  une  première  opération,  pratiquée  pour 
gastro-entérostomie.  Nous  pourrions  néanmoins  citer  le  cas 
de  notre  malade  opérée  par  notre  maître  Hartmann,  et  oii  la 
survie  fut  de  6  mois  après  une  cœco-sigmoïdostomie. 

Peut-être  la  connaissance  plus  exacte  de  ces  faits  per- 
mettra-t-elle  au  chirurgien  prévenu  de  diriger  assez  tôt  ses 
recherches  vers  les  sténoses  multiples  ;  et  son  action  aura- 
t-elle  d'autant  plus  de  chance  d'être  efficace  qu'elle  aura  été 
plus  précoce?  C'est  notre  espoir  et  c'est  un  peu  notre  but. 

Car  l'enseignement  qui  ressort  de  l'étude  anatomique  de 
ces  cas  de  cancer  diffus  du  tractus  gastro-intestinal,  est  la 
nécessité  pour  le  chirurgien  d'examiner  avec  soin  l'intestin 
dans  sa  continuité,  toutes  les  fois  qu'il  se  trouve  en  présence 
d'un  cancer  infiltré  de  l'estomac,  ou  d'un  rétrécissement 
cancéreux  de  l'intestin  présentant  les  caractères  de  sténose 
par  froncement  de  la  paroi,  avec  noyaux  siégeant  sur  le  bord 
mésentérique  et  avec  muqueuse  intacte. 


EXPLICATION   DE   LA  PLANCHE   V 

Pio.  i.  -^  Anse  du  jéjunum  ouverte.  La  partie  moyenne  de  la  figure  correspond 
au  sièse  du  1*'  rétrécissement  :  à  ce  niveau  la  muqueuse  de  l'intestin  pré- 
sente flA  nomhreiix  nlis.  mais  elle  n'est  le  si^ire  d'aunnne  iilr>éra.tinn  cancé- 
reuse. 


au  sièse  du  1*'  rétrécissement  :  à  ce  niveau  la  muqueuse  de  l'intestin  pré- 
sente de  nombreux  plis,  mais  elle  n'est  le  siège  d'aucune  ulcération  cancé- 

FAiifse. 


Fio.  2.  —  Anse  du  Jéjunum  vue  de  l'extérieur  au  niveau  du  même  rétrécisse- 
ment. A  droite  te  mésentère,  à  gauche  l'intestin.  La  partie  moyenne  de 
l'intestin  est  rétréoie  ;  au-dessous  se  trouve  une  anse  mtestinale  très  dis- 
tendue. Au  niveau  du  rétrécissement  la  séreuse  a  pris  un  aspect  cicatri- 
ciel qui  contraste  avec  l'état  lisse  et  poli  de  la  séreuse  des  régions  voi- 
sines. 

PiG.  3.  —  Métastases  cancéreuses  multiples  par  greffe  muqueuse  au  niveau 
du  jéjunum  chez  un  homme  atteint  d'un  cancer  primitif  du  pharynx 
(d'après  Raufmann). 

Fio.  4,  5  et  6.  —  Aspect  d'une  coupe  faite  au  niveau  des  rétrécissements  de 
rintestin  (grandeur  nature).  Fig.  4  et  6  représentent  la  coupe  du  1*'  et  du 
2*  rétrécissement  de  l'intestin  grêle.  Fig.  5,  coupe  du  1*'  rétrécissement  du 
gros  intestin. 
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2/3  de  r«to»' I 
UlcéntioBd«Ufi 
tton  cBfJia^ic  I 
est  souple.        I 


loflltr.  f»vttt 
de  tout  rtsutfl 


Cancer  dipi 


Ulcéiecsac4 
la  paroi  pM» 
de  l'esteaBc. 


de  1 


sèment 

sitaé 


....   t*ri 
•iléoB,  r»! 


Partie 
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SlkdE  BT  NOMBRE 

DSS  RÉTMCISSBMKirrS 

DB  L  IHTIITIN 


Intestin  grêl6  squir- 
rfaeuxdans  presque  toute 
MO  éteodue. 


Gros  ÎDtestiD  surtout 
valv.  iléo-ciecale.  Fiez, 

8igm. 


Daodénam. 


Rétrëcissementa  mul- 
tiples de  l'intestin  grêle. 


Rétrécissements  mul- 
tif^fs  an  niveau  da  gros 

JAteetin. 


Epaississement  de  la 
|>aroi  dn  c»cum  et  du 

rôloo. 


Côlon  transYerse. 


Anneaux    fibreux    au 
lilien  du  cAlon   trans- 

er». 


Intestin  grêle  et  cftlon 
ansverse. 


3  rétrécissements  :  on 
H}es9us  de  la  yalTttle 
io-cccale  ;  un  autre 
cm.  plna  haut;  8*  au 
reau  de  l'appendice. 

I  rétrécissements. 


NODULBS   CANCBRSUX 
ISOLBS  SUR  L'XNTBSTIN 


Noyaux  sur  Tintestin. 
-  Bpiploon  rétracté. 


Jéjunum, 
Ion. 


etcô- 


Nodnles  durs,  nom- 
breux au  niveau  de  la 
séreuse  de  l'intest.  grêle. 

Oranulations  jaunâtres 
au  niveau  de  finsertion 
du  mésentère  et  du  mé- 
so-côlon, noyau  au  niveau 
du  bord  libre  de  l'intestin. 

Oranulations  blanchâ- 
tres sur  les  anses  intes 
tinales. 


Petits  nodules  sous  la 
séreuse  intestinale. 


MKTA8TA8B8  BT  ASaTB 


Asoite. 


Ascite.— 2  ovaires,  uté- 
rus —  rectum. 


Rupture  du  duodénum 
dilaté,  métastases  sur 
l'utérus. 


Ascite    —    rétraction 
du  grand  épiploon. 


Épiploon ,  foie ,  gan- 
glions  envahis  par  le 
cancer. 

Ascite. 


Petits  nodules  sur  le 
péritoine.  —  Ganglions 
de  la  petite  cotirbure. 


Ascite.  —Tumeur  pro- 
bable des  2  ovaires. 


Cell.  cancéreuses  diffè- 
rent de  celles  du  liquide 
de  ponction  par  absence 
de  vacuoles. 


Muqueuse  de  l'intestin 
intacte;  sauf  au  niveau 
dii  cœcum  et  du  côlon. 


Ganglions  ;  cavernes 
cancéreuses  dans  les 
vertèbres  lombaires  et 
dorsales. 


Carcinose  du  péritoine, 
do  grand  et  du  petit  épi- 
ploon. 

Foie  et  ganglions, 


Ascite.    —  (Hmglions 
mésentériques    envahis. 


Inltltration  néoplasione 
diffuse  do  toutes  les 
couches  de  l'estomac  — 
Côlon  transverse  :  mê- 
mes lésions.  Celles  de 
la  séreuse  sont  prédomi- 
nantes. 

Estomac  :  Épithélioma 
diffus.  Hypertrophie  de 
la  muscufeuse,  de  la  sous- 
séreuse,  de  la  séreuse  et 
de  la  sous- muqueuse  oh 
existent  des  traînées  de 
cellules  épithélioldes.  — 
Côlon  :  muqueuse  beau- 
coup moins  envahie  que 
celle  de  l'estomac. 

Estomac ,  œsophage , 
intestin,  éléments  cao- 
céreux  avec  hypertro- 
phie du  tissu  conjonctif. 

Épithélioma  péritonéo- 
intestinal,  ayant  laissé  la 
muqueuse  intestinale  in- 
tacte. 

Infiltration  de  cellules 
polymorph.,  surtout  dans 
les  couches  profondes  de 
la  paroi  intestinale. 
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R 

.    BENSAUDE  ET  J 

.   OKHfCZYC. 

OURÉB 

SISfii 

BBUB 

8YMPTÔKB8 

ADTBUR8 

AGE 

PRÉDOMINANTS 

APPROZniA- 
TIVB 

MU 

TQMBOR  PtaOTlTI 

Knttner 

H.  62 

Donleart.  —  Cons- 

3 mois  1/2  à 

Laparotomie 

SiUaqus.n. 

1899 

tipation.  —  Symptô- 
mes d^obstruction  in- 
testinale —  Cachexie 
tympanisme    —  Ab- 
sence de  HCl. 

4  mois 

simple. 

Nnthall  et 

F.  t7 

Anémie   -  Affai- 

lan 

Inflltmitsan 

Bmaxiiiel 

blissement  —  Dou- 

reuse de  is  poni 

1903 

leurs   —    Péritonite 
par  perforation  d'an 
ulcère   stercoral  du 
cœcum. 

pyloriqne  it  l« 
mac. 

NnthaU  et 

H.  88. 

Douleurs.  —   Vo- 

3 mois 

Oastro-jéjnno- 

lafiltfstioseaM 

Bmanael 

missement  —  Amai- 

stomie. 

reuse  de  tMt  Ici 

1903 

grissement.    —  Diar 
irnostic  :   Ulcère  de 
restomac. 

mae. 

NathaU  et 

H.  56 

Constipation- 

8  mois 

Cftlotomie. 

linite  plsiti^ 

Bmanael 

Douleurs,  tympanis- 

cancéreife 4»  « 

1908 

me. 

reciensc. 

Giiffon  et 

H... 

Cachexie  cancé- 

non indiquée 

lailltnme  os 

Nattan- 

reuse. 

reuse  de  tNt  Yh 

Larrler 

mac. 

1903 

Hoohe 

H.  29 

Vomissements.  — 

non  déterm. 

l«r<  opération  : 

Sxtrénté  f}k 

1903 

Hématémèse  -  Mé- 

gastro-entérost. 

avedelMUMUC 
Ûleér.  gsstiiqtM 

lœna. 

2*    opération   : 

anastomose    duo- 

déno-jéjunale. 

Schaoher 

P.  55 

Crises   gastriques 

Durée  totale 

Hpaiisis.  im 
re  dur,  eecapiat 

1906 

douloureuses.  — 

Tans 

Constipation.  —  HCl 
abondant— Ictère  et 

Ace.  grav. 
depuis  10  m. 

partie  botan 
resteaac 

occlusion  intestinale 

terminale. 

Beneande  et 

H.  38 

Troubles  digestifs. 

3  mois 

Gastroentéro- 

iBffltntM»  cai 

OklnoBjo 

Vomiss.  —Constipa- 

stomie antérieure. 

reuse  de  l'iaw 

1906 

tion  —  Diarrhée  ter- 
minale   —    Tumeur 
pylorique  :  signes  de 
cachexie  cancer.  — 
Occlusion  terminale. 

loriqne. 

Beneande  et 

K.  34 

Constipation.— 

4  ans 

C»co-sigmoî- 

Usité  ito; 
céreawdetoatr 

OklnoBjo 

Coliques.  -Troubles 

Accidents 

dostomie. 

1906 

digestifs.—  Tumeur 
épigastrique;  en  fait 
le  diagnostic  de  li- 
nite    cancéreuse  — 
Obst.  intestinale. 

graves  de- 
puis 1  an 

tomac 
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ni»  rr  nohbkb 

n  BÉTBiCTSUDIBim 
DKL*1M1JIITIK 


S  rétrécinemenU,  18 
Intestin  grêle  «t  4  an 
». 


(UtréciBsement  aa  ni- 


ka  DÎTMa  da  iéjannm 
de  l'îléoD.  -^  Tamenr 
Insertion  da  mésen- 

«. 


léoB  —  cœcom  —  cô- 
~  rectam. 


leetam   :  inflltnttion 


^aodénnm  — jéjuniiin 
sAlon  traosTdne. 


155  petits  nodules,  le 
lias  soavent  aa  niveau 
ie  l'insertion  mësenté- 
rique. 


Tumeur  an  niveau  de 
l'intestin  grêle. 


tectnm. 


sténoses  dreulaires 
aireaa  de  Tintastin 
te,  3  sténoses  sur  le 
I  intestin. 


rétr«ciasement  sur  le 
«  transverse. 


Vésic.  biliaire  et  reins. 


Hydronêpbrose  calcu- 
leoae  bilatérale  restée 
latente. 


Ascite. 


12  petites  tumeurs  dans 
la  sous-muqneuse. 


Plaques  laiteuses  n'in- 
téressant que  la  séreuse 
viscérale  sur  l'estomac 
et  lintestin. 


Nodules  à 
l'appendice. 


la  base  de 


Ganglions  de  la  petite 
courbure. 
Vessie  envahie. 


Rétro-péritonite 
leuse. 


cal- 


Épithélioma  cylindri- 
que de  rS iliaque.—  Mê- 
me type  glandulaire  dans 
les  autres  points  enva- 
hissant surtout  les  cou- 
ches profondes. 

Êpithélioma  glandu- 
laire de  l'estomac  avec 
dégénérescence  colloïde. 


Infiltration  cancéreuse 
difiuse  des  couches  de 
l'intestin  avec  muqueuse 
intacte.  —  Épithelioma 
glandulaire  de  l'estomac 
avec  dégénér.  colloïde. 

ÉpithéUoma  gland,  de 
l'estomac  avec  dégéoé- 
TOScencp  colloïde.  Infil- 
tration cancer,  diffuse 
des  couches  de  l'intest. 
avec  muqueuse  intacte. 

ÉpithéUoma  diflhs  de 
l'estomac  avec  dégéné- 
rescence colloïde.  Idem, 
au  niveau  des  autres  lo- 
calisations. —  muqueuse 
intestinale  intacte. 

Infiltration  cancéreuse 
et  de  tissu  fibrolde. 


Fistule  recto-vaginale 
Ovaires  et  ganglions 
envahis. 


Ascite  légère. 


Ëpiploon  envahi. 


Estomac  :  infiltration 
cancérense  diffuse. 

Rectum  :  ÉpithéUoma 
cylindrique  pur. 

Autres  nodules  :  Epi- 
thélioma métatypique, 


Estomac  :  Infiltration 
cancéreuse  diffuse.  — 
Dégénéresc.  coUoIde.  — 
Muqueuse  de  l'intestin 
relativement  intacte  avec 
envahissement  des  cou- 
ches profondes. 
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R.   BEffSAUDE  ET 

J.   OKINCZTC. 

BBXS 

STMPTÔMU 

dorAb 

VMr 

▲OB 

PRADOiinvAim 

APPBOXIMA- 
TIVB 

TBAITBfBMT 

Dl  Là 

DEUXIÉÏ 

Salse 

H. 32 

Troublas  gastr.  ; 

18  mois 

Lavemmta  pur- 

Estoflts: itnyl 

1844 

doalenrs ,    gargonil- 
lemenu  —  Tamenr 
int«nnittent«.  —  Di- 
latotioo    cœcale.  — 
Péritonite  par  per- 
foration. 

gatifs. 

Parois  «paiwe* 
1  esi.  ?uitm 
tiens. 

Snellen 

H.  52 

Vomissements.   — 

2  ans 

TJwtttfli<i(i« 

1865 

Donlears.  —  Tnmé- 
faction  de  la  région 

UrégmpTion, 

"Wllks 

F.  44  . 

Donlears  et  tymp. 

2  à  3  mois 

Limtepliim 

1862 

Diagnostic  :    cancer 
dn  péritoine. 

pjlers  ai  arU 

Marinao. 

1877 

P.  2» 

Constipation  avec 
altematiTos  de  diar- 
rhée —  Vomiss.  — 
Obstruction    intesti- 
nale incomplète. 

3  ou  4  ans 

LisittpisttiqK 
tout  iMtOB»;. 

Henrot 

H.  69 

Inappétence^ 
DiarrhSe: -Œdème 

13  mois 

liniM    fkm 

1878 

totale. 

des  jambes  —  Amai- 

grissement, ascite.— 
Cachexie    profonde. 

PlUletet 

H.  31 

Alcoolisme— Dou- 

3 mois  1/2 

Unité    rma 

Sakorimphos 

leurs.   —  Ascite.  — 

detOStlMMU 

1892 

Amaigrissement. 

Oabbl 

P.  62 

Inappétence- 

qq.  mois 

Unité  i«  uns 

18» 

Douleurs.  —  Vomis- 
sements   fétides.  — 
Tumeur      épigastri- 
que.  —  Absence  de 
HCl.  —  Diagnostic  : 
cancer     inflltré     de 

Testomac. 

• 
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SIEGE  ET  nOMBRB 
I  B^RÉCISSBMBSCTS 

DX  l'intsstim 


N0DULS8  CANCBRBUX 
ISOLÉS  8UB  L'iKTBSmC 


MÉTABTABKS  BT  A8CITB 


mSTOLOOIB 


lÉRIE 


STpertrophie  da  cAlon 
^uu  —  Rétrécis- 
BTDt  de  raagle  hépa- 
Be  da  eôloa. 


'<&lo&  traosverse  :  1  ré- 

cissemeDt, 


itrécissement  da  eà- 
,  de  rs   iliaqaey  dn 


étrécistementa  du  cô< 
traotTorse  et  da  r6C- 


livuJe    de     Bmahin 
iforméeennne 

ose. 


B0D8   sur  le   côlon 
•labiés  à  celles  de 


obr.  rétrécissements 
Dtestin. 


Plaques  sur  l'intestin 
grdle  et  le  gros  intestin. 


Ascite.  Grand  et  petit 
épiploon  rétractés  et 
épaissis. 


Périt,  opaqne  épaissi. 
Grand  épiploon  rétracté. 


Ascite  —  Taches  blan 
ches  snr  le  mésentère,  le 
péritoine  et  l'épiploon. 


Bosselures  dans  le  mé- 
sentère :  elles  aboutis- 
sent à  2  gros  chylifères, 
noyaux  sur  le  péritoine. 


Rétro-péritonite     cal- 
leuse. 


Ganglions.  —  Ascite. 
Petits  nodules  sur  le 
péritoine. 


Pas  d'examen,  nie  la 
nature  cancéreuse. 


ANALYSES  ET   BIBLIOGRAPHIE 


Précis  de  Médecine  légale,  par  A.  Lacassagne,  professeur  de  méde- 
cine légale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon.  1  vol.  in-8®  de 
xvi-891  pages,  de  la  Collection  de  Précis  médicaux,  avec  112  figures 
dans  le  texte  et  2  planches  hors  texte  en  couleurs.  Cartonné  toile 
souple,  10  francs.  Paris,  1906,  Masson  et  O^^  éditeurs. 

La  pratique  de  remeiguement,  les  problèmes  sociaux  qui  se  sont 
posés  en  médecine  légale,  l'obligation  créée  par  la  loi  du  30  no- 
vembre 1892  à  tout  médecin  de  déférer  aux  réquisitions  de  la  justice, 
ont  fait  croire  au  professeur  Lacassagne  qu'il  était  nécessaire  de 
donner  plus  d'extension  à  ces  questions  scientîfiqaes  et  professioD- 
nelles.  De  grands  progrès  ont  été  faits  depuis  quelques  aimées  dans  les 
différentes  questions  de  la  médecine  légale.  Cette  transformation  s'est 
faite  par  l'adaptation  des  résultats  acquis  en  physiologie  et  en  elîoiqiM, 
ou  par  ceux  qui  proviennent  de  l'expérimentation  ou  d'une  technique 
spéciales  ;  et  de  plus  par  la  mise  en  œuvre  des  matériaux  fournis  par 
la  statistique,  l'anthropologie,  la  sociologie.  A  côté  du  progrès  scienti- 
fique, sur  les  questions  afférentes  au  Code  civil  et  au  Code  pénal,  la 
loi  sur  lois  accidents  du  travail  est  venue  tout  à  coup  poser  de  nouveaux 
problèmes  dont  la  solution  a  dû  être  demandée  à  la  collaboration  des 
médecins. 

L'exposé  de  ces  documents  exigeait  un  livre  nouveau  :  ce  Précis  de 
médecine  légale,  reflet  de  renseignement  du  professeur  Lacassagne,  a 
été  écrit  pour  constituer  un  ouvrage  classique  et  que  le  praticien  aura 
souvent  l'obligation  de  consulter  à  cause  des  matériaux  ou  documents 
qu'il  contient. 


Diagnostic  de  la  tuberculose  par  les  nouveaux  procédés  de  la- 
boratoire, par  L.  Nattan-Larribr,  chef  de  clinique  de  la  Faculté  de 
Médecine  de  Paris.  1  brochure  gr.  in-8<*  de  VOBwore  médico^hirur- 
gical.  Paris,  1906,  Masson  et  C*%  éditeurs.  1  fr.  25. 
• 
L'auteur  a  exposé  dans  cet  ouvrage  les  recherches  entreprises  dans 

ces  six  dernières  années  sur  Tapplication  des  méthodes  de  laboratoire 

au  diagnostic  de  la  tuberculose. 
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La  techniq[ae  des  noureaux  procédés  est  décrite  en  termes  concis. 
Le  lecteur  apprendra  à  rechercher  par  le  sérp-diagnostic  les  propriétés 
agglutinantes  du  sérum  des  tuberculeux,  et  par  le  séro-diagnostic  les 
réactions  leucocytaires  de  leurs  séreuses.  Grâce  à  la  bactérioscopie  in- 
directe, il  saura  trouver  le  bacille  de  Koch  dans  les  liquides  organiques 
où  on  ne  pouvait  naguère  le  déceler  ;  à  l'aide  des  milieux  récemment 
préconisés,  il  obtiendra  des  cultures  premières  en  un  temps  très  court. 

L'iiyection  dans  la  mamelle  lui  permettra  d'abréger  la  longue 
période  qui  s'écoulait  jadis  avant  que  Ton  pût  connaître  le  résultat 
d^one  inoculation  au  cobaye. 

Après  avoir  décrit  chacune  de  ces  méthodes,  l'auteur  en  expose  les 
applications  et  en  discote  les  indications.  Ainsi  se  trouve  constitué  un 
guide  pratique  indispensable  à  ceux  qui  s'intéressent  au  diagnostic  de 
la  tuberculose. 

Au  moment  où  les  études  sur  cette  question  sont  plus  que  jamais  à 
l'ordre  du  jour,  ce  [petit  volume,  écrit  avec  une  réelle  compétence, 
arrive  à  son  heure. 


De  la  lactosnrie.  —  Études  urologiques  de  médecine  comparée  sur  les 
états  de  grossesse,  de  puerpéralité  et  de  lactation  chez  la  femme  et  les 
femelles  domestiques,  par  Gh.  Porcher,  professeur  à  TÉcole  vétéri- 
naire de  Lyon.  1  brochure  grand  in-8<*,  de  VCEuvre  médico-chirur- 
gical,  Paris,  1906,  Masson  et  G**',  éditeurs,  i  fr.  25. 

Bien  que  le  titre  et  le  sous-titre  de  cette  étude  la  rattachent  à  une 
question  d'urologie,  le  but  de  ce  travail  est  en  réalité  un  peu  différent  * 
et  l'auteur  a  écrit  ici  un  véritable  chapitre  de  physiologie  et  de  patho- 
logie générale  comparées.  Appuyé,  d'une  part,  sur  des  recherches  uro- 
logic^ues  poursuivies  depuis  longtemps  et,  d'autre  part,  sur  une  con- 
naissance moins  imparfaite  de  la  physiologie  de  la  mamelle  qu'il  a 
contribué  à  éclaircir  et  dont  il  expose  les  grandes  lignes  indispensables 
à  la  compréhension  de  ce  qui  suit,  M.  Porcher  a  su  condenser  et  syn- 
thétiser en  quelques  pages  un  grand  nombre  de  travaux  épars,  confus 
et  contradictoires.  Un  des  points  les  plus  intéressants  de  cette  mono- 
graphie est  celui  qui  vise  la  glucosurie  ante  partum^  dont  Texplication 
nous  apparaît  des  plus  simples  après  la  lecture  du  chapitre  qui  la  con- 
cerne. 

En  un  mot,  les  physiologistes,  les  médecins,  les  accoucheurs,  au 
même  titre  que  tous  ceux  que  la  pathologie  comparée  intéresse,  trou- 
veront à  glaner  dans  la  lecture  de  cette  étude,  qui  est  le  fruit  de  plu- 
sieurs années  de  recherches. 


Le  Gérant:  Pisaas  Auger. 


18*  Année.  Septembre  1906.  N«  5« 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


l 
SUR  LA  SEPTICÉMIE  TYPHIQUE  EXPÉRIMENTALE 

COMMENT  SE  COMPORTE  LE  BACILLE  D*EBERTH  INJECTÉ   DANS   LES 
VEINES   DU  COBAYE 

PAR  MM. 

A.  RODBT  et  P.  DSLANOÎÊ 


Le  procédé  d'infection  expérimentale  par  le  bacille 
d'Eberth  le  plus  couramment  employé  est  Tinjection  dans  la 
cavité  péritonéale.  Depuis  longtemps  Tun  de  nous,  dans  ses 
expériences  avec  M.  Lagriffoul  sur  le  sérum  antityphique, 
a  donné  la  préférence  à  Tinjection  intra-veincuse ,  tant 
chez  le  cobaye  que  chez  le  lapin.  Très  nettement  l'infection 
éberthienne  expérimentale  réalisée  par  cette  méthode  est 
distincte  de  celle  que  détermine  l'introduction  dans  le 
péritoine. 

Les  lésions  sont  différentes  dans  les  deux  cas.  Avec  la 
dernière  méthode  d'infection,  c'est  manifestement  dans  la 
cavité  péritonéale  que  se  passe  la  scène  morbide.  Il  en  est 
tout  autrement  à  la  suite  de  l'injection  intra- veineuse,  d'après 
le  tableau  anatomo-pathologique. 

Recherche-t-on  la  destiaée  du  bacille  dans  les  deux  modes 
d'infection?  Après  l'injection  dans  la  cavité  péritonéale,  rien 
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n'est  plus  évident  que  leur  puUulation  dans  la  séreuse.  Il 
n'en  est  pas  de  même,  lorsque  le  bacille  est  introduit  dans 
les  voies  circulatoires  :  Tétude  des  coupes  du  foie  et  de  la  rate 
des  cobayes  ou  lapins  morts  des  suites  de  l'injection  intra- 
veineuse laisse  des  doutes  sur  la  puUulation  des  bacilles 
dans  ces  organes. 

D'autre  part,  tandis  que  rien  n'est  plus  facile  que  de  réa- 
liser l'exaltation  du  bacille  par  les  passages  dans  le  péritoine 
du  cobaye,  l'un  de  nous  et  M.  Lagriffoul  ont  vainement  tenté 
d'obtenir  l'exaltation  par  passages  dans  l'appareil  circula- 
toire. Partant  de  ce  fait,  que  le  mécanisme  des  troubles  mor- 
bides et  de  la  mort  est  bien  différent  dans  l'un  et  l'autre 
mode  d'infection,  ils  avaient  espéré,  par  cette  dernière 
méthode  de  passages,  conférer  au  bacille  une  modalité  par- 
ticulière de  virulence  ;  ils  ont  toujours  échoué. 

Enfin,  dans  leurs  expériences  sur  le  sérum  antityphique. 
ils  ont  constaté,  de  la  façon  la  plus  évidente,  que  la  propriété 
par  laquelle  un  sérum  peut  protéger  contre  les  bacilles  injec- 
tés dans  les  veines  est  tout  autre  que  celle  par  laquelle  il 
prémunit  contre  l'injection  dans  le  péritoine,  nouvelle  preuve 
que  l'infection  éberthienne  expérimentale  par  injection  intra- 
péritonéale  d'une  part,  d'autre  part  par  introduction  dans  les 
veines,  constituent  deux  processus  morbides  bien  différents. 

Nous  basant  sur  les  observations  précédentes,  et  dans  le 
but  de  les  éclairer,  nous  avons  jugé  bon  de  rechercher  par 
la  culture  la  destinée  des  bacilles  injectés  dans  le  torrent 
circulatoire,  accessoirement  de  voir  si  les  bacilles,  qui  ne 
se  montrent  pas  exaltés  lorsqu'on  se  borne  à  les  reprendre 
sur  l'animal  mort,  ne  présenteraient  pas  une  phase  passagère 
d'exaltation.  Nous  nous  sommes  surtout  attachés  à  suivre 
les  variations  du  nombre  des  bacilles  présents  dans  la  cir- 
culation ;  plusieurs  fois,  nous  avons  cherché  à  nous  rendre 
compte  de  ce  que  deviennent  les  bacilles  dans  les  organes. 

Technique,  —  Tous  les  essais  dont  il  est  question  dans  ce  mémoire  ont 
été  faits  sur  le  cobaye.  Les  cultures  (en  bouillon,  de  48  h.)  sont  injectées 
dans  la  veine  jugulaire.  Pour  la  recherche  du  bacille  dans  le  sang  à 
différentes  périodes  de  la  maladie,  nous  ayons  procédé  de  deux  ma- 
nières :  ou  en  pratiquant  sur  le  même  sujet  une  série  de  ponctions  du 
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cœur;  ou  en  mettant  en  expérience  plusieurs  sujets  qui  sont  sacrifiés 
successivement,  quelques-uns  étant  parfois  laissés  à  l'évolution  de  la 
maladie  jusqu'à  la  mort.  Chacune  de  ces  méthodes  a  ses  inconvénients. 
Avec  la  première,  on  risque  de  tuer  TanimaU  tout  au  moins  de  troubler 
la  marche  naturelle  de  l'infection;  aussi  l'avons-nous  peu  employée. 
Avec  la  seconde,  il  faut  compter  avec  les  variations  individuelles.  Lc.s 
bacilles  étaient  toujours  mis  en  culture,  soit  en  tubes  de  gélatine  ou 
d  agar  par  strie  étalée,  soit  le  plus  souvent  dans  des  boites  de  Pétri, 
au  moyen  d'une  anse  de  platine  toujours  la  même. 

Pour  la  recherche  dans  les  organes,  les  sujets  étant  sacrifiés  plus  ou 
moias  longtemps  après  l'injection,  nous  procédions  de  la  façon  suivante  : 
par  un  point  de  la  surface  du  foie,  de  la  rate,  etc.,  légèrement  cauté- 
risé au  fer  rouge,  après  avoir  pratiqué  une  dilacération  d'un  petit  terri- 
toire de  l'organe,  on  prélevait  une  parcelle  du  tissu  ainsi  mis  en  bouillie, 
mesurée  par  l'anse  de  platine;  celte  parcelle,  portée  en  culture  dans 
des  boites  de  Pétri,  était  comparée  pour  sa  richesse  en  bacilles  avec 
la  quantité  de  sang  mesurée  par  la  m*^me  anse  de  platine. 

La  numération  comparative  des  bacilles  dans  le  liquide  péritonéal 
était  également  faite  par  la  mise  en  culture  de  la  mAme  quantité  (une 
anse  égale). 

Expérience  I.  —  Cobaye  1  1^700  gr.).  Injection  intraveineuse  de  2  ce. 
de  culture  de  bacille  d'Eberth  en  bouillon.  Numération  des  bacilles  du 
san«^  par  ponctions  successives  du  cœur. 

Immédiatement  après  l'injection.  Colonies  absolument  innombra- 
bles, complètement  fusionnées. 

Après  25  min Colonies     encore     innombrables, 

mais  distinctes. 

—  .'iO  min 7  000  colonies  environ. 

—  1  h.  50 3177        — 

—  4  h 800       — 

—  7  h.  (le  sujet  meurt  après      Colonies  innombrables. 

la  ponction) 

L'exsudat  péritonéal  donne.    .       1  033  colonies. 

Exp.  II.  —  A  trois  cobayes,  injection  intra-veineuse  de  2  ce.  de 
culture. 

('obayc  2  Cobaye  3  Cobaye  4 

(010  grammes,.  (620  grammes).  (630  prrammcs). 

Ponction  du  cœur  Ponctions  successives  du  cœur:  Mourant  7  h.  1  '2 
après  2  h.  :  10 co-  Après  4  heures.  .  9  colonies.  après  l'injoc- 
lonies.  .  .     :i     _      ,    ,       g       —  lion;    le    sang 

(Mortaprèslaponc-        --    6    —      .    .     19      —  du  cci'ur  donne 

tion.)  La    mort    survient    25    heures        6  colonies, 

après  l'injection;  une  prise 
de  sang  dans  le  cœur  2  heures 
après  la  mort  donne  515  6o\. 
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Exp.  III.  —  Six  cobayes;  injection  de  1  ce.  de  cultare,  dose  reconnue 
mortelle  en  24  heures  pour  des  cobayes  du  mdme  poids. 


Cobaye  5 
(SSOgr.) 

Cobaye  6 
(3»  gr.). 

Cobaye  7 

(«0  gr.^. 

Sacrifiés  après  .... 
Le  sang  donne.  .   .   . 
Le  liquide  péritonéal. 

20  min. 

colonies  innombr. 

7  colonies. 

7  heures. 
2  colonies. 
4       - 

8  heures. 
4i  colonies. 
3     — 

Cobaye  S 

{»»  gr.). 

Cobaye» 

Cobaye  10 

13M  gr.). 

Sacrifiés  après  .... 

Le  sang  donne.    .  .   . 
Le  liquide  péritonéal.. 

10  heures. 

22  colonies, 
environ  1000 

22  heares. 

183 
innombr^ 

Mort  après 

22h.;  prises 

3  h.  après 

la  mort. 

19 

Exp.  IV.  _  Quatre  cobayes  reçoivent  2  ce.  d'une  culture  peu  aclÎTe. 

Cobaye  11  Cobaye  12 

(560  gr.).  (560  gr.). 

Sacrifiés  après 2  heures.  5  heures. 

.^^      ,     .  I    9  col.  dans  une  botte- 
Le  sang  donne 400  colonies.      }  ^g  ^^^    ^^^^^  ^^^  ^^^ 

Le  liquide  péritonéal.  .   .  6       —  2  colonies. 

Cobaye  18  Cobaye  14 

(580  grammes).  (560  grAmmes). 

Sacrifiés  après 12  heures.  Mort  après  48  heures; 

'i  prise  peu  après  : 
I  70  col.  dans  une  boîte. 

Le  sang  donne 20  colonies.       j  47  dans  une  autre. 

Le  liquide  péritonéal.  .   .        3      —  1»  colonies. 

Exp.  V.  —  Trois  cobayes  reçoivent  dans  les  veines  ©••,5  de  culture. 

Cobaye  15     Cobaye  16 

(400  gr.).      (400  gr.).         Cobaye  17. 

Sacrifiés  après.  .   .       1  heure.  5  heures.  24  h.  (mourant). 

Sang î>  col.  8  col.  4 

Liquide  péritonéal.         <2    —  0  0 

Foie 229   -  19 

Rein 8    -  0 


Exp.  VI.  —  Trois  cobayes  reçoivent  1««,5  de  culture  (dose  supérieure 
au  minimum  mortel). 
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Cobaye  18  Cobaye  19  Cobaye  20 

(440  gr.).  (430  gr.).  (480  gr.). 

Sacrifiés  après   .   .           2  heures.  6  h.  1/2  11  h.  (presque 

mourant). 

Sang  .......       col.  innombr.,  1 310  coi.  5 

distinctes. 

Liquide  péritonéal.                  0  0  0 

Rate col.  innombr.,  2  300  à  2 700  1500  à  2000 

fusionnées. 

Foie 2  800  à  3000  col.  779  390 

Rein 2800                —  201  33 

Poumon 2300  à  2800   —  145  22 


Exp.  YII.   —  Cinq  cobayes;   injection  inlra- veineuse  de  1  ce.  de 
culture. 

Cob.  21           Cob.  22            Cob.  23  Cob.  24  Cob.  25 

(645  gr.).         (670  gr.)         (670  gr.).  (630  gr.).  (620  gr.). 

Sacrifiés  après .    1/4  d'heure.  5 h.  1/2          6  h.  24  h.  *  26  h.  « 

Sang 33                5                23  0  62 

Liquide  périt.  .300  0  innomb. 

Rate 1 000  à  1 300        0        1 000  à  1 300  0  0 

Foie 1300  à  1500      897              218  579  0 

Rein 25               15                0  0  0 

Poumon.  ...             51                20                 0  0  0 


Le  premier  fait  qui  ressort  de  ces  expériences,  c'est  que, 
dans  le  sang,  le  nombre  des  bacilles  diminue  au  cours  de 
Tinfection,  ou  du  moins  ne  reste  pas  ce  qu'il  est  au  début. 
Immédiatement  après  l'injection,  la  quantité  des  bacilles 
présents  dans  le  sang  est  toujours  très  considérable  (vu  le 
volume  de  culture  injecté,  la  chose  est  certaine,  sans  qu'il 
soit  nécessaire  d'en  donner  la  preuve  dans  chaque  cas  parti- 
culier). En  comparaison  de  cette  richesse  initiale,  le  sang 
s'appauvrit  toujours.  La  réduction  est  plus  ou  moins  forte 
et  plus  ou  moins  rapide  :  dans  l'expérience  1,  elle  se  des- 
sine après  23  minutes;  chez  le  cobaye  15,  l'appauvrissement 
est  considérable  après  1  heure,  très  fort  aussi  même  après 
15  minutes  chez  le  cobaye  21. 

On  sait  qu'immédiatement  après  l'injection  d'une  culture 
microbienne  dans  les  vaisseaux,  le  premier  phénomène  qui 
se  produit  est  la  rétention  dans  certains  organes,  notam- 

i.  Mourant.  —  2.  Mourant. 
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ment  la  rate  et  le  foie.  Ce  phénomène,  qui  apparaît  nette- 
ment dans  l'expérience  7  (cobaye  21,  dont  la  rate  et  le  foie 
sont  infiniment  plus  riches  en  bacilles  que  le  sang 
d5  minutes  après  Tinjection),  est  évidemment  ici  la  pre- 
mière cause  de  la  réduction  des  bacilles  dans  le  sang.  C'est 
là  un  phénomène  banal  sur  lequel  il  est  superflu  d'insister; 
mais,  ce  qu'il  importe  de  constater,  c'est  que  la  baisse  du 
nombre  des  bacilles  du  sang  n'est  pas  suivie  d'une  hausst* 
dans  les  heures  qui  suivent.  C'est  ce  que  montrent  :  le 
cobaye  2  (avec  un  nombre  très  faible  après  2  heures)  :  le 
cobaye  3  (le  sang  reste  pauvre  après  4,  5,  6  heures);  les 
cobayes  6,  7,  8  (sang  pauvre  après  7,  8,  10  heures);  de 
môme  les  cobayes  12  et  13,  16,  22  et  23.  Il  est  vrai  que  le 
cobaye  19  a  un  sang  relativement  riche  après  6  h.  1/2;  mais, 
à  en  juger  par  les  chiffres  relatifs  à  la  rate  et  au  foie  de  ce 
sujet,  et  par  les  chiffres  donnés  par  le  cobaye  18,  dans  la 
môme  expérience,  il  est  probable,  pour  des  raisons  igno- 
rées, que  le  sang  s'était  moins  rapidement  appauvri  dans 
cette  expérience,  et  que  le  chiffre  de  1310  ne  traduit  pas 
une  reprise.  De  môme  chez  le  cobaye  i ,  le  nombre  des  colo- 
nies après  1  h.  50  et  4  h.  est  relativement  élevé;  mais  c'est 
à  une  décroissance  que  l'on  assiste,  et  non  à  une  recru- 
descence. Donc,  dans  les  heures  qui  suivent  l'injection,  ou 
bien  le  nombre  des  bacilles  du  sang  continue  à  baisser,  ou, 
s'il  est  très  rapidement  tombé,  il  se  maintient  à  un  chiffre 
très  faible;  et  toujours,  en  somme,  la  maladie,  dans  cette 
période  moyenne  du  moins,  évolue  sans  accroissement  de 
la  richesse  du  sang  en  bacilles. 

L'infection  du  sang  subirait-elle  une  recrudescence  à  la 
période  terminale  de  la  maladie,  aux  approches  de  la  mort? 
Cette  recrudescence  apparaît  en  effet  chez  les  deux  cobayes 
chez  lesquels  nous  avons  fait  des  prises  successives  par 
ponction  du  cœur  (1  et  3)  ;  chez  le  cobaye  1,  elle  est  mani- 
feste; chez  le  cobaye  3,  nous  pensons  que  le  chiffre  de  515 
traduit  aussi  une  recrudescence  pendant  la  vie,  malgré  que 
la  ponction  n'ait  été  faite  que  deux  heures  après  la  mort; 
car,  dans  les  premiers  instants  après  la  mort,  ce  serait  plu- 
tôt une  diminution  qu'une  augmentation  que  subissent  les 
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bacilles  dans  le  cœur,  à  en  juger  par  une  numération  pra- 
tiquée 2  heures  après  la  mort  chez  le  cobaye  1,  et  qui  nous  a 
donné  un  nombre  moindre  qu'au  moment  de  la  mort.  Chez 
les  cobayes  9,  25,  14,  d'après  la  comparaison  des  chiffres  qui 
les  concernent  avec  ceux  des  sujets  sacrifiés  plus  tôt  dans 
les  mêmes  expériences,  il  semble  qu'il  y  ait  eu  une  recru- 
descence à  la  fin  de  la  maladie,  soit  après  22,  26,  48  heures  ; 
l'écart  n'est  cependant  pas  tel  qu'on  puisse  l'affirmer,  étant 
donné  qu'il  s'agit  de  juger  par  comparaison  avec  d'autres 
sujets;  en  tout  cas,  il  ne  s'agit  que  d'une  reprise  minime. 
Au  contraire,  chez  les  cobayes  17,  20,  24,  sacrifiés  mourants 
après  11  et  24  heures,  il  n'y  a  pas  trace  de  reprise  de  l'in- 
fection sanguine 

Les  choses  se  passeraient-elles  à  ce  point  de  vue  diffé- 
remment suivant  les  sujets?  Il  faut  remarquer  que  les  deux 
seuls  sujets  chez  lesquels  cette  reprise  terminale  a  été  très 
accentuée,  avaient  subi  des  ponctions  du  cœur,  c'est-à-dire 
des  soustractions  sanguines  multiples.  Il  y  a  là  une  circon- 
stance troublante,  peut-être  responsable  d'une  évolution  un 
peu  particulière  de  l'infection.  Ne  peut-il  pas  y  avoir  une 
autre  condition,  à  laquelle  serait  imputable  chez  certains 
snjets  la  réinfection  sanguine?  Nous  pensons  la  voir  dans 
Vinfection  du  péritoine. 

Chez  les  cobayes  soumis  à  l'injection  intra-veineuse, 
bien  souvent  la  séreuse  péritonéale  n'est  pas  infectée  ou 
seulement  d'une  façon  insignifiante  :  on  en  voit  de  nom- 
breux exemples  dans  nos  tableaux  (chiffres  très  faibles 
donnés  par  l'exsudat  du  péritoine,  souvent  0).  Parfois  cepen- 
dant le  péritoine  s'infecte  (notamment  :  cobayes  8,  9,  25). 
Or,  il  est  certain  que,  dans  le  cas  d'infection  péritonéale  par 
le  bacille  d'Eberth,  des  bacilles  passent  dans  le  sang, 
comme  nous  nous  en  sommes  nous-mêmes  assurés  chez  des 
cobayes  ayant  subi  une  injection  dans  le  péritoine.  Et  nous 
constatons  précisément  que,  chez  les  trois  cobayes  9,  14,  25, 
cités  plus  haut  comme  paraissant  avoir  présenté  une  légère 
poussée  d'infection  sanguine  terminale,  par  comparaison 
avec  leurs  compagnons  d'expérience,  la  séreuse  était  plus 
ou  moins  infectée. 
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En  tous  cas,  s'il  peut  y  avoir  une  poussée  d'infection 
sanguine  terminale  chez  certains  sujets,  et  quelle  qu'en  soit 
la  cause,  ce  qui  est  certain,  c'est  qu'elle  n'est  pas  constante, 
qu'elle  n'est  pas  nécessaire  à  la  terminaison  fatale. 

Que  deviennent  les  bacilles  qui  se  fixent  dans  les  or- 
ganes ?  Plus  ou  moins  nombreux  au  début,  fixés  d'ailleurs 
en  proportion  plus  ou  moins  grande  suivant  les  sujets,  et 
avec  une  répartition  variable  entre  les  divers  organes, 
notamment  entre  le  foie  et  la  rate,  les  bacilles  vont-ils  plus 
tard,  dans  ces  parenchymes,  augmenter  ou  diminuer  de 
nombre  ?  Dans  l'expérience  5,  le  cobaye  17,  sacrifié  après 
24  h.,  a  un  foie  moins  riche  que  le  cobaye  16,  sacrifié  après 

5  h.  Dans  l'expérience  6,  c'est  une  décroissance  progressive 
que  l'on  observe  dans  la  rate  et  le  foie,  ainsi  que  dans  le 
poumon  et  le  rein,  chez  des  cobayes  sacrifiés  après  2  h., 

6  h.  1/2,  11  h.  Il  en  est  de  même  pour  tous  les  cobayes  de 
l'expérience  7  (abstraction  faite,  en  ce  qui  concerne  la  rate, 
du  cobaye  23,  ce  qui  dépend  sans  doute  de  ce  que,  chez  ce 
sujet,  contrairement  aux  autres  de  la  même  expérience,  et 
comme  la  chose  s'est  passée  chez  les  cobayes  de  l'expé- 
rience 6,  la  rate  aurait  retenu  un  plus  grand  nombre  de 
bacilles  que  le  foie).  Rien  ne  décèle  donc  une  pullulation 
des  bacilles  dans  les  organes;  retenus  par  les  viscères,  loin 
d'y  constituer  des  foyers  d'infection  croissante,  ils  semblent 
vraiment  s'y  détruire. 

Â  la  rigueur,  on  pourrait  supposer  que  les  bacilles  pul- 
lulent néanmoins  dans  les  organes,  mais  que  cette  pullula- 
tion est  masquée  par  leur  déversement  incessant  dans  les 
vaisseaux  et  leur  destruction  dans  la  circulation.  Cette  hypo- 
thèse n'est  guère  vraisemblable  :  on  conçoit  mal  une  pullula- 
tion dans  les  organes  ne  se  traduisant  pas,  au  moins  à 
certaines  phases  de  la  maladie  et  surtout  à  la  fin,  par  un 
enrichissement  des  organes  eux-mêmes  ou  du  sang.  Il  nous 
parait  démontré  par  nos  observations  que  les  bacilles  au 
contraire  se  détruisent  dans  les  organes  ;  et  cetle  conclusion 
est  en  conformité  avec  l'enseignement  des  coupes.  Sur  les 
coupes  de  foie  ou  de  rate,  colorées  à  la  thionine,  on  ne  con- 
state pas  d'indice  d'une  prolifération  bacillaire  ;  dans  le  foie 
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notamment,  que  nous  avons  surtout  étudié,  on  ne  voit  dans 
rintimité  du  tissu  que  des  bacilles  altérés,  en  voie  de  des- 
truction, déformés,  arrondis,  peu  colorables,  difficiles  à 
reconnaître,  intra  ou  extra-cellulaires;  tandis  que,  si  la 
coupe  atteint  la  surface  de  Torgane,  peuvent  se  montrer 
tout  à  fait  au  bord,  en  dehors  du  tissu  hépatique,  au  niveau 
du  revêtement  séreux,  des  nappes  de  bacilles  h  caractères 
normaux,  la  pullulation  bacillaire  à  la  surface  du  foie  (en 
rapport  sans  doute  avec  Tinfection  éventuelle  de  la  séreuse, 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut)  faisait  ainsi  contraste  avec 
l'absence  de  pullulation  et  la  destruction  dans  Tintimité  de 
Torgane. 

Les  bacilles  pulluleraient-ils  dans  le  sang?  Faudrait-il 
supposer,  contrairement  à  l'hypothèse  précédente,  une  pro- 
lifération dans  la  circulation,  laquelle  serait  masquée  par  la 
rétention  incessante  et  la  destruction  dans  1es*organes?  Mais, 
dans  ce  cas,  n'assisterait-on  pas  à  un  enrichissement  du  sang 
au  moins  terminal,  à  une  phase  de  septicémie  proprement 
dite,  comme  la  chose  s'observe  dans  nombre  de  maladies 
microbiennes  expérimentales  ?  Et  nous  avons  vu  que  cet 
enrichissement  final  est  douteux,  au  moins  fort  inconstant, 
et  toujours  très  restreint.  Si  donc  il  y  a  une  certaine  pullula- 
tion dans  la  circulation,  elle  ne  saurait  être  que  très  dis- 
crète ;  et  l'enseignement  strict  des  faits  que  nous  avons 
observés,  c'est  que  la  pullulation  dans  la  circulation  n'est 
nullement  démontrée  ^  . 

Il  nous  parait  donc  permis  d'affirmer  :  d'une  part,  que 
les  bacilles,  plus  ou  moins  arrêtés  par  les  organes,  s'y  dé- 
truisent abondamment,  particulièrement  dans  le  foie  et  la 
rate  (nous  n'avons  pas  étudié  la  moelle  osseuse)  ;  d'autre 

1.  Dans  des  expériences  faites  à  un  tout  autre  point  de  vue  (il  s'agissait 
de  comparer  la  richesse  en  bacilles  du  sang  et  des  organes,  comparative- 
ment, chez  des  sujets  traités  par  le  sérum  antityphique},  Bail  [Arch,  fur 
Hijf/iene,  t.  XLII,  1905)  a  observé  des  faits  qui  ne  sont  pas  sans  analogie  avec 
les  nôtres.  Chez  ses  animaux,  sacrifiés  au  cours  de  l'infection  déterminée 
par  rinjection  intra- veineuse,  il  a  constaté  que  les  bacilles  sont  presque 
toujours  beaucoup  plus  nombreux  dans  la  rate  et  le  foie  que  dans  le  sang  ; 
mais  il  n'a  pas  suivi  les  variations  de  la  richesse  bacillaire  à  différents  stades 
de  l'infection  dans  la  même  expérience,  et  il  parait  supposer  que  les  bacilles 
pullulent  dans  les  organes. 
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part,  quo  les  bacilles  qui  restent  dans  le  sang  n'y  pullulent 
pas  d'une  façon  notable.  Par  conséquent,  la  maladie  expé- 
rimentale déterminée  chez  le  cobaye  par  l'injection  intra- 
veineuse de  bacilles  d'Eberth,  évolue  sans  qu'il  y  ait  de  foyers 
de  pullulation  bacillaire,  sauf  le  cas  où  le  péritoine  se  trouve 
ensemencé  (par  suite  sans  doute  de  quelque  effraction  vas- 
culaire),  et  aussi  sans  qu'il  y  ait  sensiblement  de  proliféra- 
tion dans  le  sang  lui-môme.  La  mort  du  sujet  coïncide  avec 
une  réduction  considérable  du  nombre  des  bacilles,  par  rap- 
port à  la  quantité  injectée  ;  peut-être  même  (mais  nous  n'en 
avons  pas  la  preuve),  cette  réduction  peut-elle  aller  jusqu'à 
la  stérilité  complète  des  organes  et  du  sang. 

Le  trait  saillant  de  cette  maladie  expérimentale,  c  est 
donc  la  destruction  des  bacilles.  La  mort  n'est  pas  le  résultat 
d'une  infection  proprement  dite  (en  tant  que  cette  expres- 
sion implique  l'idée  d'un  envahissement  des  tissus  ou  des 
humeurs  par  prolifération  microbienne)  ;  elle  résulte  de  l'in- 
toxication par  les  seuls  bacilles  injectés.  Nos  faits  consti- 
tuent-ils donc  un  appoint  à  la  théorie  do  l'ondotoxine? 

On  connaît  cette  théorie  :  nombre  de  microbes  (et  tout 
particulièrement  le  bacille  d'Eberth)  ne  versent  pas  leurs 
produits  toxiques  dans  le  milieu  ambiant  pendant  leur  vie, 
ils  les  retiennent  incorporés  à  leurs  cellules,  qui  ne  les  livrent 
que  si  elles  meurent  et  se  détruisent;  le  bacille  d'Eberth  n'a 
pas  de  sécrétion  toxique  proprement  dite,  il  n'élabore  qu'une 
endotoxine  qui  ne  peut  agir  sur  l'organisme  que  grâce  à  la 
mort  et  à  la  désintégration  des  bacilles.  Celte  théorie,  ou  plu- 
tôt cette  hypothèse,  est  passible  de  plus  d'une  objection.  Si 
l'on  considère  la  péritonite  typhique  expérimentale,  il  est 
manifeste  que  l'infection  est  d'autant  plus  grave,  pour  une 
même  quantité  de  bacilles  injectés,  que  ceux-ci  pullulent 
plus  librement  dans  la  séreuse,  à  l'abri  des  phagocytes;  et 
(}ue  l'intoxication  (car  c'est,  bien  entendu,  toujours  elle  qu'il 
faut  invoquer)  est  en  raison  directe  de  l'intégrité  des  bacilles, 
contrairement  à  la  théorie.  D'autre  part,  l'un  de  nous,  on 
collaboration  avec  MM.  Lagriffoul  et  Ali-Wahlby,  pense 
avoir  pleinement  démontré,  dans  les  cultures  en  bouillon, 
la  réalité  d'une  sécrétion  toxique,  c'est-à-dire  d'un  produit 
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versé  dans  le  milieu  par  les  bacilles  vivants  :  il  y  a  les  plus 
grandes  chances  pour  que  cette  sécrétion  véritable  ait  lieu 
à  plus  forte  raison  dans  l'organisme. 

Quant  à  nos  faits  actuels,  il  est  certain  que,  si  la  théorie 
de  Tendotoxine  était  bien  assise,  elle  pourrait  les  expliquer  : 
mais  ces  faits  eux-mêmes  ne  peuvent  suffire  à  Tétayer.  La 
maladie  expérimentale  coïncide,  il  est  vrai,  avec  une  destruc- 
tion intense  des  bacilles  injectés  dans  les  veines.  Mais  rien 
ne  permet  d'affirmer  que  c'est  cette  destruction  même  qui 
est  la  cause  de  l'intoxication  ;  rien  ne  prouve  que  ce  n'est 
pas  au  contraire  avant  de  mourir,  dans  les  heures  où  ils 
sont  encore  abondamment  présents  dans  les  organes,  plus 
ou  moins  nombreux  aussi  dans  le  sang,  qu'ils  empoisonnent 
l'organisme  par  une  véritable  sécrétion  diffusible. 

Très  vraisemblablement,  il  faut  faire  la  part  des  deux 
phénomènes.  Si  les  recherches  auxquelles  nous  venons  de 
faire  allusion  ont  démontré  que  le  bacille  d'Eberth  sécrète 
vraiment  un  poison  diffusible,  il  n'en  est  pas  moins  vrai 
que  ce  poison  ne  diffuse  qu'en  partie  dans  le  milieu  ambiant, 
qu'une  partie  reste  incorporée  aux  bacilles,  et  que  les  corps 
bacillaires  sont  eux-mêmes  toxiques.  Tout  porte  donc  à  croire 
<iue,  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  l'intoxication  reconnaît 
deux  facteurs  (indépendamment  de  la  légère  part  à  faire 
aux  produits  toxiques  préformés  dans  le  bouillon  que  l'on 
injecte)  :  d'une  part  la  sécrétion  toxique  par  les  bacilles 
vivants,  d'autre  part  la  mise  en  liberté  de  produits  toxiques 
par  les  bacilles  désintégrés,  sans  qu'il  soit  possible  d'assi- 
gner un  rôle  prépondérant  à  l'un  ou  à  lautre  de  ces  facteurs. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  mécanisme  de  cette  intoxication, 
nos  résultats  concourent,  selon  que  nous  nous  l'étions  pro- 
posé, à  éclairer  les  observations  citées  dans  notre  introduc- 
tion. C'est  ainsi  qu'ils  confirment  la  distinction  très  nette 
entre  la  maladie  expérimentale  réalisée  par  Tinjection  intra- 
veineuse de  bacilles  d'Eberth  et  la  péritonite  éberthienne  : 
indépendamment  de  la  distinction  essentielle  qui  résulte  de 
la  différence  de  localisation,  dans  la  péritonite  éberthienne 
le  facteur  fondamental  est  la  pullula ti on  bacillaire,  laquelle 
est  nulle  ou  insignifiante  dans  l'autre  mode  d'infection.  En 
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second  lieu,  ils  expliquent  fort  bien  Téchec  des  tentatives 
d'exaltation  par  la  voie  veineuse  :  même  en  profitant  de  l'iso- 
lement des  bacilles,  pratiqué  dans  nos  expériences  à  divers 
stades  de  Tinfection,  nous  n'avons  pas  réussi  à  saisir  une 
phase  d'exaltation  ;  rien  d'étonnant,  la  prolifération  dans  les 
tissus  ou  les  humeurs  étant  évidemment  une  condition  essen- 
tielle de  l'exaltation.  Enfin,  en  présence  de  ces  résultats,  il 
n'est  pas  surprenant  non  plus  que  le  sérum  antityphique 
n'agisse  pas  de  même  à  Tégard  de  l'infection  générale  réali- 
sée par  la  voie  veineuse  et  à  l'égard  de  l'infection  périto- 
néale,  puisque  le  mécanisme  de  l'infection  est  lui-même  très 
différent. 

CONCLUSIONS 

L'injection  de  bacilles  d'Eberlh  dans  les  veines  du  cobaye 
détermine  des  troubles  morbides  et  la  mort,  sans  qu'il  y 
ait  de  prolifération  sensible  des  bacilles.  La  mort  du  sujet 
coïncide  avec  une  réduction  considérable  du  nombre  des 
bacilles.  Le  trait  saillant  de  cette  maladie  expérimentale, 
c'est  la  destruction  des  bacilles  injectés.  La  mort  n'est  pas 
le  résultat  d'une  infection  proprement  dite,  elle  est  le  pro- 
duit d'une  intoxication  par  les  bacilles  injectés  eux-mêmes. 
Toutefois,  il  n'est  pas  prouvé  que,  selon  la  théorie  de  l'endo- 
toxine,  l'intoxication  ait  pour  facteur  unique  la  mort  et  la 
destruction  des  éléments  microbiens,  et  qu'il  ne  faille  pas 
faire  une  large  part  à  une  sécrétion  diffusible  des  bacilles 
vivants. 


II 

NOTE  SUR  L'ÉVOLUTION  DES  RÉACTIONS  CELLULAIRES 
DANS  LES  ÉPANCHEMENTS  SÉRO-FIBRINEUX 

A  PROPOS  D*UN  CAS   DE  PLEURÉSIE  TYPHOÏDIQUE 

PAR 

H.  OOUGBROT, 

Interne  dos  hôpitaux 


I 

Dans  le  sang,  au  cours  de  presque  toutes  les  maladies 
infectieuses,  il  existe,  on  le  sait,  une  courbe  de  réaction  leu- 
cocytaire, toujours  la  même  dans  la  succession  de  ses 
divers  stades  :  polynucléose,  mononucléose,  éosinophilie  de 
guérison  ;  mais  la  durée  de  chacun  de  ces  stades  varie  avec 
la  cause  pathogène  (Âchard).  Dans  les  séreuses,  on  a  sur- 
pris une  succession  analogue  :  macrophagie  et  polynucléose, 
polynucléose,  mononucléose  ;  et  Ton  a  également  constaté 
que  la  durée  de  chacun  des  stades  varie  suivant  la  cause 
morbide.  Cette  variabilité  est  telle  que,  si  Ton  n'étudie  que 
la  période  d'état  d'un  épanchement,  un  stade  seul  semble 
exister  et  caractériser  la  maladie  :  polynucléose  dans  Tépan- 
chement  pneumococcique,  mononucléose  dans  la  tuberculose 
(Widal)»  Mais  si  l'on  peut  faire  les  ponctions  en  série,  on 
retrouve,  dans  chacun  des  cas  (tuberculose  et  pneumococcie), 
la  succession  des  stades  :  polynucléose,  mononucléose.  II 
existe  donc  un  certain  parallélisme  entre  les  réactions  cellu- 
laires du  sang  et  celles  des  séreuses. 

Ces  faits  sont  connus  et  admis,  mais  ce  qui  paraît  d'obser- 
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valion  plus  rare,  c*est  la  constatation  du  dernier  stade  : 
Téosinophilie  de  guérison,  à  la  fin  d'un  épanehement  \ 
Jusqu'ici  on  n'avait  pas,  à  notre  connaissance,  suivi,  sur  un 
même  malade,  la  succession  de  tous  ces  stades  :  macro- 
phagie,  polynucléose,  mononucléose,  éosinophilie.  On  avait 
déduit  par  analogie  que  les  réactions  cellulaires  dans  les 
séreuses  devaient  être  les  mêmes  que  dans  le  sang,  mais  il 
manquait  à  cette  hypothèse  un  cas  démonstratif.  Un  fait 
que  j'ai  observé  à  Beau j on,  avec  mon  excellent  maître 
M.  Troisier,  vient  apporter  la  confirmation  de  cette  loi  de 
révolution  cellulaire. 

En  effet,  dans  un  épanchement  éberthien,  survenu  au  dé- 
clin d'une  fièvre  typhoïde,  après  complication  de  myocardite 
et  d'infarctus  pulmonaire,  nous  avons  pu  suivre ,  grâce 
aux  ponctions  en  série,  tout  le  cycle  des  réactions  cellulaires  : 
l""  macrophagie  initiale  et  polynucléose,  2°  cellules  endothè- 
Haies  et  polynucléose,  3^  bjmphocytose,  4**  lymphocytose  et 
éosinophilie  terminale.  Cette  courbe  a  été  comparable  à  la 
courbe  leucocytaire  du  sang.  C'est  donc  la  preuve  que  cette 
évolution  cellulaire  répond  à  une  loi  générale  non  seulement 
du  sang  et  des  organes  hématopoiétiques,  mais  aussi  des  sé- 
reuses, quelle  que  soit  la  cause  irritative,  infectieuse  ou  non 
(puisque  l'hémorragie  méningée  en  ébauche  quelques  stades-, 
quelle  que  soit  la  localisation  :  pleurale,  péritonéale  ou  mé- 
ningée. La  durée  de  chacun  des  stades  varierait  seule  sui- 
vant la  cause  provocatrice,  mais  tous  les  stades  seraient  re- 
préseutés. 

Ce  cas  présente  encore  un  autre  intérêt;  il  peut  servir  à 
expliquer  la  variabilité  des  formules  cytologiques  des  pleu- 
résies des  typhiques*. 

1.  il  est  évident  qu'il  ne  s'agit  pas  ici  des  pleurésies  à  éosinophiies,  qui 
dès  le  début  sont  éosinophiliques.  Ici,  Téosinophilte  est  terminale. 

2.  11  sufllt  de  lire  les  principaux  travaux  pour  se  rendre  compte  de  cette 
variabilité  : 

WinAL  ot  Ravadt  iSoc.  de  BioL,  30  juin  190î»i  ont  trouvé  presque  loujoui> 
un  grand  nombre  de  j^lobules  rouj,'es.  Dans  '^  cmh  sur  7,  abondance  relative 
des  grands  leucocytes  mononucléaires;  dans  un  cas  d'épancliement  séro-fibri- 
neux,  23  p.  100  d'éosinophiles  (non  en  rapport  avec  i'éosînophiiie  du  sang 
égale  ô  2,4  p.  100).  Seul  des  trois  autres  épanchements  éosinophiliques  il 
était  peu  toxique  et  ne  provofjua  pas  la  mort  du   cobaye  avec  12  ce.   — 
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Ces  divergences  s'expliquent  par  la  multiplicité  des 
causes  des  épanchements  pleuraux  des  typhiques.  En 
effet,  les  épanchements  pleuraux  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  n'ont  pas  une  pathogénie  univoque.  Outre  les  pleu- 
résies éberthiennes,  dues  à  la  localisation  du  bacille  d'Ëberth 
sur  la  séreuse,  il  en  est  qui  sont  dues  à  une  infection 
secondaire  (pneumococcie  ou  tuberculose)  '.  D'autres  ne  sont 
que  des  transsudats  mécaniques  d'une  congestion  pulmo- 
naire sous-jacente^  Des  causes  si  différentes  dans  leur 
nature,  leur  virulence  et  leur  durée  ne  peuvent  provoquer 
des  réactions  cellulaires  identiques. 

Ces  divergences  s*expliquent  encore  par  l'évolution  de 
la  formule  cellulaire  démontrée  par  les  ponctions  en  série. 
Un  seul  examen  ne  peut  suffire  à  caractériser  une  réaction 
cellulaire.  Notre  cas  en  est  un  exemple  frappant;  la  réaction 

WiDAL  et  Raval't  (Soc.  de  Biol.,  22  déc.  1900;  constatent  dans  la  pleurésie 
expérimentale  typhique  du  cobaye  :  quelques  cellules  endothéliales  des- 
(luamées,  quelques  lymphocytes,  et  surtout  des  poly-neutrophiles  et  éosino- 
philes  l'épanchement  était  très  bacillaire).  —  Widal  et  Lemibrre  {Soc.  de  Biol., 
21  nov.  1903),  dans  une  pleurésie  du  début, ponctionnée  au  8*  jour,  ont  trouvé 
presque  exclusivement  des  cellules  endothéliales  la  plupart  isolées  et  néan- 
moins nettement  reconnaissables,  quelques  placards  de  2  ou  3  éléments,  pas 
de  macrophagjes,  quelques  globules  rouges,  de  rares  lymphocytes  et  polynu- 
cléaires 'la  sérosité  agglutinait  au  1/30,  le  sang  au  1/400,  la  sérosité  cultiva  des 
bacilles  d'Eberth'.  —  Vincent  iSoc.  de  Biol.,  7  nov.  1903)  constate  au  7"  jour  : 
poljTieulrophiles  14;  éosinophiles  12,  lymphocytes  73,  cellules  endothéliales 
extrêmement  nombreuses. 

1.  Vixcent;  Mosny  et  Beaifumb  Tribune  médicale,  9  juillet  1904).  — 
NoHDMAXx  et  Billet  insistent  (Arck.  générales  de  Méd.,  n*  25,  1906)  sur  ia  fré- 
quence des  pleurésies  tuberculeuses  au  déclin  de  la  lièvre  typhoïde.  «  Exception 
est  faite  pour  les  pleurésies  purulentes  ([ui  seraient  plutôt  dues  aux  agents 
ordinaires  de  la  suppuration  et  pour  les  pleurésies  à  épanchement  très  faible 
ou  peu  persistant  qui  sont  subordonnées  à  des  lésions  pulmonaires  et  à 
l'infection  typhoïdique.  .Mais  toute  pleurésie  survenant  après  le  3*  septénaire, 
qui  est  assez  abondante  et  qui  traîne  en  longueur,  nous  semble  presque 
sûrement  tuberculeuse.  »  Les  observations  de  Kelsch,  de  Sacaze  démontrent 
qu'un  épanchement  peut  contenir  du  bacille  d'Kberth  et  cependant  être  tuber- 
culeux ;  il  faudra  donc  les  inoculations  répétées  au  cobaye  pour  trancher  le 
doute. 

2.  Galliaro,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1900,  p.  977.  —  Kosbnthal  a  observé 
Tribune  médicaley  17  déc.  1904 1  un  cas  de  Iranssudat  pleural  chez  un  typhique 

où  les  ponctions  faites  en  série  montrèrent  :  1"  ponction  :  très  nombreuses 
endothéliales,  poly21,  pas  de  macrophages,  lymphocytes  74,  gros  mono  7.  — 
2*  ponction  :  nombreuses  cellules  endothéliales,  poly  25,  lympho  07,  gros 
mono  8.  —  3*  ponction  :  cellules  endothéliales  toujours  aussi  abondantes. 
poly  50,  lympho  41,  mono  9.  ««  Les  lymphocytes  ont  diminué;  la  formule  de 
répanchement  a  évolué  en  sens  inverse  de  la  tuberculose.  « 
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cellulaire  aurait  pu  être  cataloguée  tour  à  tour  macropha- 
gique  et  polynucléaire,  polynucléaire,  lymphocytique,  lym- 
phocytique  et  éosinophilique,  suivant  l'époque  à  laquelle 
furent  faites  les  ponctions,  car  ces  formules  se  sont  succédé. 
Dans  Tétude  de  la  cytologie  des  pleurésies  des  lyphiques, 
il  importerait  donc  de  spécifier  la  pathogénie  de  tépan- 
chementy  et  de  préciser  la  date  de  la  ponction  ou  mieux  de 
faire  des  ponctions  en  série. 

II 

Voici  le  fait  que  nous  avons  observé  et  qui  a  été  l'objet 
de  nos  recherches. 

Le  25  déc.  1904  entrait  à  l'hôpital  Beaujon,  salle  Monneret,  n^"  4, 
H...,  âgé  de  27  ans, à  la  périoded'état  d'une /Sévre  typhnilde  bénigne  et  nùn 
compliquée.  Il  est  abattu,  hébété,  la  mémoire  est  incertaine,  il  répond  à 
peine  et  d'un  air  fatigué.  Il  se  plaint  de  malaise  général  et  de  douleurs 
abdominales.  L'abdomen  est  légèrement  météorisé  et  douloureux  À  la 
pression,  surtout  dans  la  fosse  iliaque  droite,  où  la  palpation  révèle  du 
gargouillement.  Pas  de  diarrhée.  La  langue  est  saburrale.  La  rate  est 
grosse.  Quelques  taches  rosées  abdominales  et  thoraciques  ne  laissent 
aucun  doute  sur  le  diagnostic.  La  température  est  à  40.  Le  pouls  bien 
frappé  est  à  110,  non  dicrote  ^ 

Ni  toux  ni  crachats,  à  peine  quelques  râles  ronflants  et  soas-crépi- 
tants  disséminés,  signes  du  catarrhe  habituel. 

Le  début,  lent  et  progressif,  remonterait,  dit  le  malade,  à  une  quin- 
zaine de  jours  (milieu  de  déc),  il  se  sentit  mal  à  l'aise,  fatigué.  La  cé- 
phalée était  intense.  Pas  de  troubles  gastro-intestinaux,  ni  Yomissement, 
ni  diarrhée,  ni  constipation,  cependant  l'anorexie  était  invincible  et  la 
fosse  iliaque  droite  sensible. 

Auparavant  il  n'a  jamais  été  malade;  on  ne  relève  qu'une  rougeole 
dans  l'enfance  et  des  rhumes  répétés  tous  les  hivers. 

Le  lendemain  26  déc,  apparaît  une  nouvelle  poussée  de  taches  rosées 
si  nombreuses  qu'elles  simulent  une  éruption  rubéolique;  elles  remon- 
tent jusqu'au  cou  et  empiètent  sur  la  racine  des  membres  ^ 

Les  jours  suivants,  la  température  tend  à  baisser,  la  maladie  suit 
une  marche  régulière  et  reste  bénigne  :  4  bains  sufÛsent  à  rompre 

1.  Il  n'y  a  même  pas  cet  assourdissement  du  premier  bruit,  ni  cet  affai- 
blissement du  choc  précordial  si  fréquents  â  la  période  d'état.  (Donc^  pas  trace 
de  n\yocardite,) 

2.  Ce  contraste  entre  Véruption  confluente  de  taches  rosées  et  la  bénignité 
de  la  maladie  a  déjà  été  maintes  fois  signalé. 
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la  fièvre.  Les  taches  s'efTacent,  il  ne  survient  pas  de  nouvelle  poussée. 
Le  6  janvier,  12  jours  après  son  entrée  (27  jours  après  le  début)  la  tem- 
pérature est  à  37,4,  le  pouls  à  80.  Il  se  sent  mieux,  tout  semblait  fini, 
Poartant  les  urines  restent  peu  abondantes,  chargées,  légèrement  albu- 
mineuses,  il  n'y  a  pas  cette  crise  polyurique  signe  avant-coureur  de  gué- 
rison.  La  rate  reste  grosse. 

Le  iO  janvier  la  température,  qui  la  veille  au  soir  était  de  37,6, 
monte  à  38,8  le  matin  et  39,1  le  soir.  La  myocardite^  est  apparue  brus- 
quement  à  la  fin  de  cette  dotkiénentérie  qui  paraissait  bénigne.  Les  bruits 
du  cœur  sont  mal  frappés  et  sourds,  le  choc  est  faible.  Le  pouls  est 
à  120,  petit  et  mou  (TA  =  li),  régulier,  non  dicrote.  Les  urines  de  800 
tombent  à  500.  Les  symptômes  généraux,  qui  avaient  diminué  sans 
cesser,  reprennent  :  abattement»  hébétude,  somnolence,  subdélire 
nocturne. 

L'état  devient  inquiétant,  malgré  la  descente  de  la  température  ;  le 
pouls  reste  entre  HO  et  120  (T.  discordante  à  38,5,  38  puis  37),  le 
rythme  cardiaque  tend  à  Tembryocardie. 

Vers  le  14,  il  semhie  se  faire  une  rémission,  la  température  est  à 
37,2,  le  poulsà  i06,  les  urines  atteignent  1  500  gr.  (digitaline).  Mais  le  17 
une  seconde  poussée  se  fait,  la  température  remonte  à  37,8,  38,2  le 
18;  38,8  le  19,  le  pouls  est  à  140,  le  rythme  cardiaque  est  embryocar- 
dique.  Le  pronostic  est  alarmant  (2«  recrudescence). 

Le  25,  un  infarctus  pulmonaire  vient  encore  compliquer  la  situation. 
Dans  la  nuit  le  malade  a  été  pris  brusquement,  sans  point  de  côté  net 
(rètat  typhique  explique  l'absence  de  réaction  douloureuse),  de  quintes 
de  toux  suivies  au  matin  de  l'expectoration  de  crachats  sanglants  noi- 
râtres, visqueux,  adhérents  au  crachoir,  peu  aérés.  L'auscultation 
révèle,  à  la  base  gauche,  en  même  temps  qu'une  respiration  soufflante, 
un  foyer  de  râles  sous-crépitants  nombreux  à  l'inspiration,  rares  à 
l'expiration.  La  fièvre  remonte  un  peu  :  38,2,  le  pouls  est  meilleur 
à  110.  Mais  la  dyspnée  est  assez  marquée  (28). 

Dans  les  crachats,  au  milieu  des  nombreux  débris  hémoglobiniques 
et  des  globules  rouges  déformés,  oa  trouve  des  polynucléaires,  les 
uns  altérés,  les  autres  intacts,  conservant  leurs  granulations  neutre- 
pbiles,  et  de  nombreux  mononucléaires  moyens  et  gros.  Des  staphylo- 
coques, de  rares  streptocoques,  quelques  pneumocoques  vivement 
teintés  par  le  Gram,  une  multitude  de  petits  bacilles,  moins  colorés  par 
le  bleu  que  les  espèces  précédentes,  ne  prenant  pas  le  Gram,  plus 
colorés  à  leurs  extrémités  qu'au  centre,  que  nous  croyons  être  du 
bacille  d'Eberth,  sans  cependant  pouvoir  l'affirmer,  puisque  la  culture 
pure  n'a  pu  être  obtenue.  Pas  de  bacilles  de  Koch. 

Le  lendemain  26  janvier,  les  crachats  sanglants  sont  plus  abondants, 
les  râles  sous-crépi  tan  ts  plus  nombreux,  la  respiration  moins  soufflante. 

1.  Ou  tout  au  moins  ce  que  Ton  décrit  sous  ce  nom,  car  quelques  auteurs 
rattachent  ce  syndrome  classique  à  une  atteinte  du  système  nerveux  cardiaque. 
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Peu  à  peu  Tétat  s'améliore,  la  fièvre  tombe  le  29  janWer,  le  pouls 
mieux  frappé  est  le  i"  février  à  96,  la  crise  urinairc  polywrique  com- 
mence :  2iit,250  le  29  jaav.  ;  elle  se  prolonge  jusqu'au  il  fénier  : 
211^750.  Les  crachats  sanglants  diminuent,  puis  disparaissent;  le 
6  février,  il  reste  encore  une  expectoration  muqueuse  (non  paralente. 
L'état  général  est  de  plus  en  plus  satisfaisant,  le  malade  s'anime. 

Le  2  février,  la  myocardite  reprend,  mais  cette  3^  recrudeseena  reste 
bénigne,  et  contraste  avec  l*état  général  satisfaisant,  la  p<^yurie  persis- 
tante; la  fièvre  est  à  38,3,  le  pouls  à  142;  le  6  février  Texpectoration cesse, 
le  7  la  température  est  à  37-37,4,  le  pouls  à  90-100,  les  urines  atteignent 
3  litres.  Tout  semblait  Uni  cette  fois,  quand  le  12  février  s'annonce  la 
pleurésie  gauche,  du  même  côté  que  FinfarctusK 

La  température  de  37,2  monte  à  38,1.  H...  a  un  petit  frissonnement, 
il  ressent  un  point  de  côté  ganche.  La  base  respire  mal.  Le  pouls  est  à 
80,  rétat  général  est  peu  touché, Je  malade  reste  gai,  quoique  plus  fati- 
gué. Le  14,  les  signes  d'un  petit  épanchement  sont  au  complet,  matité, 
abolition  des  vibratious,souffle  expiratoire,  égophonie  et  pectoriloqnie 
aphone.  —  La  toux  est  sèche,  sans  expectoration.  La  fièvre  légère  ni 
duré  que  deux  jours  (38,1-37,3-37,8).  Le  14  fév.  la  températve  est  à 
31,7,  le  pouls  à  98  mieux  frappé  (TA  14-16). 

Les  ponctions  furent  faites  aux  dates  suivantes  : 

Première  ponction  le  14  février. 

Deuxième        —      le  19  février. 

Troisième        —      le  1*'  mars. 

Quatrième       —      le  6  mars. 

Une  cinquième,  faite  le  13  mars,  montre  que  le  liquide  est  tari. 

Le  malade  se  lève,  engraisse.  Les  bruits  cardiaques  restent  encore 
un  peu  sourds  ;  et  le  pouls  se  maintient  aux  environs  de  100,  assez  in- 
stable, 90  à  112.  A  la  base  pulmonaire  gauche  une  respiration  sac- 
cadée, quelques  frottements,  sont  les  seuls  vestiges  de  la  pleurésie. 

Il  sort  le  15  mars.  Le  4  avril  nous  le  revoyons  tout  à  fait  rétabli  :  la 
respiration  n'est  pas  encore  nette  à  la  base  gauche  et  les  bruits  da 
cœur,  surtout  le  2',  restent  voilés. 

En  résumé,  fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité,  à 
marche  régulii^re,  de  courte  durée,  avec  éruption  confluente 
de  taches  rosées,  malgré  la  bénignité  de  la  maladie. 

Survenue  d'une  myocardite  à  la  défervescence,  alors  que 
le  cœur  avait  été  jusque-là  indemne. 

Gravité  de  cette  myocardite,  mettant  le  malade  en  dan- 

1.  Cette  pleurésie  éberthienne  était-elle  due  à  une  infection  de  contiguïté, 
partie  du  foyer  d'infarctus,  ou  à  l'infection  générale  se  localisant  à  h 
plèvre  ? 
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ger,  ramenant  les  symptômes  typhiques,  alors  que  la  phase 
intestinale  avait  été  bénigne. 

Début  insidieux  de  la  myocardite  qui  évolue  en  trois 
poussées,  la  2"^  se  complique  d'infarctus  pulmonaire,  la  3^ 
survient  malgré  la  persistance  de  la  crise  polyurique  ;  le  peu 
de  réaction  fébrile  contraste  avec  l'intensité  de  la  myocardite 
et  de  l'intoxication  générale. 

Apparition  brusque  de  la  pleurésie  éberthienne,du  même 
côté  que  Tinfarctus,  alors  que  la  phase  aiguë  de  la  myocar- 
dite est  terminée,  et  que  l'infarctus  est  lui-même  en  voie  de 
disparition.  Durée  relativement  courte  de  la  pleurésie;  épan- 
chement  séro-fibrineux  peu  abondant. 

Mais  le  principal  intérêt  de  cette  observation  réside  dans 
l'étude  des  réactions  cellulaires  de  Tépanchement  pleural. 

Ponctions  en  série  :  Étude  comparée  de  la  sérosité  pleurale 
et  du  sang.  (Cytologie,  Bactériologie,  Agglutination.) 

PREMIÈRE  PONCTION  (14  février,  2*  jour  de  la  pleurésie), 

I.  —  Skrositk  pleurale  :   20  ce.  de  liquide  louche. 

A)  Cytologie  :  Macrophagie  et  polynucléos^e  neutrophile.  —  Nombreux 
polynucléaires  neutrophiles,  pas  d'éosinophiles,  de  très  rares  mast- 
zellen^ 

Nombreux  macrophages,  depuis  le  petit  macrophage  englobant  un 
seul  polynucléaire  presque  aussi  gros  que  lui  et  qui  en  déforme  le 
noyau,  jusqu'au  macrophage  géant  contenant  8  et  9  polynucléaires. 
Ces  polynucléaires  phagocytés  subissent  tous  les  degrés  de  la  leuco- 
lyse:  plasmolyse  et  caryolyse  métachromiques  de  MetchnikofT^. 

Tous  les  intermédiaires  réunissent  le  macrophage  à  la  cellule  endo- 
Ihéliale.  Les  cellules  endothéliales  ^  libres  non  macrophages  paraissent 
en  réaction  inflammatoire,  elles  ont  un  noyau  presque  aussi  basophile 
que  leur  protoplasma,  ce  noyau  gros,  arrondi,  est  clair,  il  a  d'ordinaire 
deux  nucléoles  foncés,  le  protoplasma  est  réticulé  et  finement  granu- 
leux.—  Les  macrophages,  au  contraire,  ont  un  noyau  très  basophile  et 
déformé,  parfois  même  un  peu  lobé  ;  leur  protoplasma  est  clair,  à  peine 
basophile  ou  neutrophile  ou  acidophile.  —  Les  formes  intermédiaires 

t.  Polynucléaires  à  granulations  basophiles  métachromatiques. 

2.  DoMinici,  Archives  de  médecine  exp.  Nov.  1900. 

3.  Les  cellules  endothéliales  au  repos  ont  un  protoplasma  plus  acidophile 
que  basophile  ;  dès  qu'elles  réagissent,  comme  ici,  le  protoplasnia  change 
d'affinité,  devient  basophile. 
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sont  des  cellules  endothéliales  par  les  détails  morphologiques,  mais 
des  macrophages  par  l'inclusion  de  polynucléaires.  De  ces  intenné- 
diaires,  les  uns  sont  arrondis,  les  antres  effilés;  nous  en  avons  tu 
deux  au  milieu  d'un  petit  placard  endothélial  devenus  macrophages- 
Cette  macrophagie  de  cellules  endothéliales  agminées  en  placard  est 
une  exception  à  la  loi  établie  par  Widal. 

Beaucoup  de  macrophages  succombent  *  :  noyau  pâle,  protoplasma 
flou,  à  bords  indistincts,  vacuolaire  mais  contenant  les  débris  nucléaires, 
des  poly-phagocytés,  très  colorés  (tingible  Kôrper). 

Les  lymphocytes  sont  rares  ;  les  gros  mononucléaires  proches  des 
petits  macrophages  le  sont  moins,  quoique  peu  nombreux. 

Les  globules  rouges  manquent  presque  totalement. 

La  macrophagie  ne  porte  que  sur  les  polynucléaires,  et  non  sur 
les  lymphocytes,  mais  quelques  gros  mononucléaires  basophiles,  à 
noyau  à  peine  lobé,  semblent  pouvoir  Tétre. 

Le  pourcentage  est  variable.  La  moyenne  a  été  de  : 

Macrophages 14 

Polynucléaires  phagocytés 28 

Cellules  endothéliales  libres  ou  grands  mononu- 
cléaires non  macrophages 7 

Polynucléaires  libres 44 

Lymphocytes 17 

Polynucléaires  libres  et  phagocytés 72 

Cellules  endothéliales  macrophages  et  non  ma- 
crophages   21 

(Sur  110). 

B)  Bactériologie,  —  Les  cultures  ont  été  négatives  :  il  n'est  poussé  ni 
bacille  d'Ëberth,  ni  germes  associés.  L'inoculation  intrapéritonéale  tu 
cobaye  de  5  ce.  a  été  négative  ;  Tautopsie  trois  mois  après  n'a  révélé 
aucun  tubercule. 

L'examen  direct,  au  contraire,  semble  bien  montrer  du  bacille 
d'Eberth  :  petits  bacilles  courts  à  extrémités  arrondies  et  plus  colorés 
que  le  centre,  assez  nombreux  aux  endroits  ou  prédominent  les  ma- 
crophages, ne  prenant  pas  le  Gram.  Ces  germes,  par  leurs  extrémités 
plus  colorées,  ressemblent  à  des  diplocoques  et  au  pneumocoque,  mais 
ils  sont  trop  petits,  continus  (quelques-uns  colorés  dans  la  totalttéj,  non 
lancéolés,  non  encapsulés,  ne  prenant  pas  le  Gram.  Quelques-uns  sont 
libres,  la  plupart  sont  intracellulaires,  phagocytés  par  les  pohno- 
cléaires.  La  plupart  des  polynucléaires,  porteurs  de  bacilles,  sont  pha- 
gocytés par  les  macrophages;  les  bacilles  sont  tantôt  à  la  périphéne 
de  la  vacuole  digestive,  oix  le  poly  est  inclus,  tantôt  à  un  pôle  éloigné 

1.  Ces  altérations  cellulaires  des  macrophages  et  d'assez  nombreux  poly- 
nucléaires semblent  dues  à  la  septicité  du  liquide  (Widal  et  Gocgbrot, 
Société  médicale  des  Hôpitaux,  21  juillet  1906). 
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da  protoplasma;  plusieurs  étaient  entourés  d'une  petite  vacuole  diges- 
tive.  (Ce  n'est  pas  une  capsule  bacillaire,  elle  serait  trop  large'  et  in- 
constante.) 

Plusieurs  bacilles  sont  phagocytés  par  des  macrophages. 

Cette  phagocytose  de  microbes  par  les  macrophages,  ou  micro- 
phagie,  est  &  remarquer. 

C)  Séro-agglutination,  avec  la  sérosité  de  ceiitrifugation  =  ^. 

II.  —  Saxg. 

A)  Cytologie.  Globules  blancs,  4500. 

Polynucléaires  neutrophiles.  .   .  52 

Lymphocytes 36  J  

Grands  mono 12  ) 

Ëosinophiles 0 

Mastzellen 0 

Leucopénie  peu  prononcée,  à  cause  de  la  rechute  mettant  en  œavre 
une  réaction  plus  vive  de  l'organisme.  Mononucléose  moindre  qu'à  la 
période  d'état  de  la  Ûèvre  typhoïde.  Légère  polynucléose  due  à  la  nou- 
velle poussée  éberthienne  et  analogue  à  la  polynucléose  du  début  de  la 
dothiénenterie  décrite  par  Chantemesse  et  Millet,  Courmont  et  Barba- 
roux,  mais  moindre  qu'à  ce  moment,  car  cette  polynucléose  survient 
dans  la  mononucléose  de  la  période  d'état. 

B)  Bactériolùgie,  —  Culture  négative. 

C)  Séro-diagnostic  r^  à   -r^  donc  moitié  moindre  qae  le  pouvoir 

lOU         iUU 

agglutinant  de  la  sérosité  pleurale,  ce  qui  est  contraire  à  la  règle  établie 
par  Widal  et  Sicard.  —  Achard  {Semaine  médicale,  19  oct.  1898)  a  relevé 
une  semblable  exception.  —  Courmont,  Ménétrier,  au  contraire,  ont 
constaté  Fabsence  de  pouvoir  agglutinatif  de  la  sérosité  pleurale. 

Cette  supériorité  du  pouvoir  agglutinatif  de  la  sérosité  pleurale 
nous  semble  une  preuve  de  la  nature  éberthienne  de  la  pleurésie.  Car 
du  foyer  local,  lieu  de  production,  les  agglutinines  ont  diffusé  dans  la 
circulation  générale,  mais  petit  à  petit,  d'où  la  moindre  teneur  du 
sérum  sanguin.  Même  différence  s'observe  dans  la  pleurotuberculose 
primitive  (Widal  et  Sicard)  parce  qu'il  y  a  même  pathogénie. 

DRUXlkHE   PONCTION    (?•  jOUr). 

I.  —  Sârositr  plkoralk:  20  ce.  de  liquide  louche. 

A)  Cytologie  :  Polynucléose  neutrophilç.  —  La  macrophagie  a  diminué 
et  tend  à  disparaître  ;  les.  i^acrophagçs,,  r^rps,  sont  dégénérés,  prêts  à 
s'effacer,  et  s'il  persiste  encore  de  nombreuses  cellules  endothéliales,  la 
plupart  sont  en  voie  de  dégénérescence  :  pâles  et  vacuolaires,  beaucoup 
sont  agminées  en  des  sortes  de  placards.  La  desquamation  continuci 
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d'où  encore  des  placards,  mais  ces  placards  ne  se  séparent  plus; la  lutle 
macrophagique  -étant  terminée,  aucune  ne  phagocyte  plus.  La  poljno- 
cléose  neutrophile  est  presque  stationnaire,  la  iymphocytose  augmente. 

Pooreeatage. 

Macrophages 2 

Polynucléaires  inclus  phagocytés  ...       2 

Cellules  endothéliales 9 

Polynucléaires  neutrophiies  .   ^  .   .    .  58,9 

Lymphocytes 28 

Mastzellen 0,i 

Ëosinophîles.  .  •  « 0 

(Poly  inclus  et  libres  61). 

B)  Biictériologie  :  culture  négative. 

Pas  de  bacilles  sur  lame. 

C)  Séro^agglutination  :  j^, 

n.  —  Sang.  A)  Globules  blancs,  3  500. 

Poly  neutrophiies  .  •  .  •  34 

Grands  mono 17 

Lympho 49 

Ëosinophiles 0 

La  leucopénie  a  reparu,  la  polynucléose  du  début  (ponction  1'*)  a 
disparu;  la  formule  de  la  2*  prise  est  la  formule  habituelle  de  la  diothié- 
nentérie  :  leucopénie  mononucléaire. 

B)  Culture  négative. 
C)  ScrO'Ogglutination  ^^,  taux  encore  inférieur  au  taux  pleural. 

TROISIBME  PONCTION  (17*  jOUr). 

L  —  SÉROSITÉ  PLRURALB.  20  cc.  do  liquide  louche. 

A.)  Cytologie  :  mononucléose.  —  Les  macrophages  ont  complètement 
disparu,  quelques  rares  cellules  endothéliales  persistent  encore,  la  poly- 
nucléose diminue,  la  Iymphocytose  augmente  et  maintenant  prédomine. 

Pourcentage. 

Macrophages. •  0 

Grands  mono  ou  cellules  endothéliales.  .  2 

Polynucléaires li 

Lymphocytes 87 

Ëosinophiles 0 

(Nombreux  globules  rouges  venus  à  la  fin  de  la  ponction  par  piqAre 
d'un  vaisseau.) 
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B)  Culture  négative. 
C)  Séro-agglutination  yrr^. 

II.  —  Sang.  A)  Globules  blancs,  3  800 

Polynucléaires  neutrophiles..   .   .     36 

Grands  mono 12 

Lymphocytes 50 

Éosinophiles 0 

Leucopénie  mononucléaire  persistante. 
B)  Culture  négative, 

C)  Séro-agglutination  --.  —  Le  taux  agglutinatif  sanguin  est  main- 
tenant supérieur  au  taux  pleural. 

La  chute  brusque  du  pouvoir  agglutinatif  de  la  sérosité  pleurale 
est  à  rapprocher  de  la  chute  de  la  polynncléose  pleurale.  Or  l'on  sait  quel 
rôle  M.  MetchnikofT  fait  jouer  aux  leucocytes  polynucléaires  dans  la 
sécrétion  des  aggfutinines. 

QUATRIÈME   PONCTION   {23«  jOUr). 

1.  —  Sérosité  pleurale.  —  15  ce.  de  liquide  séreux  presque  transparent. 

A)  Cytologie.  —  La  lymphocytose  prédomine  presque  exclusive; 
quelques  mononucluéaires  moyens  qui  ne  sont  pas  de  gros  lympho- 
cytes, de  rares  polyneutrophiles,  des  éosinophiles.  Les  uns,  les  plus  nom- 
breux, à  granulations  serrées  voilant  le  noyau,  les  autres  à  granula- 
tions essaimées  sur  une  large  surface. 

Lymphocytes 96 

Poly  neutrophiles 3 

Poly  éosinophiles 1 

Ni  mastzellen,  ni  cellules  endothéliales. 

Quelque  faible  que  paraisse  Téosinophilie  en  comparaison  de  la 
lymphocytose,  elle  n'en  est  pas  moins  relativement  forte,  puisqu'elle 
atteint  25  p.  100  des  polynucléaires.  Sa  valeur  est  d'autant  plus  grande 
qu'elle  était  complètement  absente  dans  les  ponctions  antérieures,  et 
quelle  coïncide  avec  l'éosinophilie  sanguine. 

C)  SérO'Ogglutination  — ^. 

IL  —  Sang.  A)  Globules  blancs  5  000. 

Poly  neutrophiles 52 

Grands  mono 4,5 

Lymphocytes 41 

Éosinophiles 2,5 
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Formule  de  la  convalescence,  diminution  des  mononucléaires,  aug- 
mentation des  poly,  apparition  des  éosinophiles. 

Cj  Séro-agglutination  -r-, 
ou* 

CINQUIÈME   PONCTION   PLEURALE  (30«  jottr). 

On  n'obtient  pas  de  liquide. 

5«  EXAMEN  DU  SANG,  globules  blancSf  5200. 

Polynucléaires  neutrophiles..    .   .     56 

Grands  mono 4 

Lymphocytes 38 

Éosinophiles 2 

Formule  tendant  à  l'équilibre  normal. 

Séro-agglutination  =7r-. 
50' 

6«  Examen  du  sang  (40*  jour). 

Sang  :  globules  blancs  5  450 

Poly  neutrophiles 60 

Grands  mono 3 

Lymphocytes  .........     36,5 

Éosinophiles 0,5 

Formule  sensiblement  normale. 

Séro-aggtutination  — . 

L'évolution  de  la  formule  cytologique  de  la  sérosité 
pleurale  a  donc  permis  de  con/irmer  la  loi  générale  de  [évo- 
lution des  réactions  cellulaires  des  séreuses,  quel  que  soit 
l'agent  irritant  :  macrophagie  et  polynucléose,  polynucléosr 
et  lymphocytosCj  lymphocytose  et  éosinophilie.  Ce  fait  a  ré- 
vélé en  outre  quelques  particularités  :  absence  de  globules 
rougesj  macrophagie  de  quelques  cellules  endothéliales  sou- 
dées en  placards,  phagocytose  de  quelques  bacilles  par 
quelques  macrophages  [microphagie),  supériorité  du  taux  ag- 
glutinatif  de  la  sérosité  pleurale  sur  celui  du  sérum  sanguin, 
parallélisme  du  pouvoir  agglutinatif  avec  la  polymicléose^ 
sa  chute  au-dessous  du  taux  sanguin,  coïncidant  avec  la  dis- 
parition des  polynucléaires;  le  parallélisme  de  la  courbe 
hémoleucocytaire  avec  celle  de  la  sérosité  pleurale,  avec 
cette  différence  que  la  courbe  sanguine  évolue  plus  vite  (poly- 
nucléose  très  passagère). 
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La  pleurésie  de  H...  est  une  pleurésie  éberihienne  sur- 
venue au  déclin  d  une  fièvre  typhoïde.  '^ 

Elle  n'est  pas  tuberculeuse;  la  formule  cytologique  si  par- 
ticulière, Vinoculation  négative,  la  constatation  du  bacille 
d'Eberth*,  nous  paraissent  suffisantes.  L'évolution  de  la  for- 
mule macrophagique  et  polynucléaire  vers  la  lymphocytose 
pourrait  faire  suspecter  la  tuberculose;  mais  le  caractère 
propre  à  la  tuberculose  est  la  lymphocytose  précoce,  la 
courte  durée  de  la  réaction  de  défense.  Or,  dans  notre  cas, 
les  cellules  endothéliales  et  polynucléaires  persistaient 
encore  à  la  3*^  ponction,  au  17**  jour. 

III 

Loi  générale  de  révolution  cellulaire.  —  Cette  évolution 
de  la  réaction  cellulaire  (macrophagie,  polynucléose,  mono- 
nucléose, éosinophilie),  que^ious  avons  pu  suivre  pas  à  pas, 
répond  à  une  loi  générale.  Le  parallélisme  de  la  formule 
sanguine,  Tobservation  de  cette  évolution  cellulaire  dans 
des  inflammations  de  causes  différentes  (pneumococcie, 
tuberculose,  méningococcie,  syphilis),  que  le  processus  at- 
teigne la  plèvre  ou  d'autres  séreuses  (méninges),  nous  en 
paraissent  les  meilleures  preuves. 

Quelques  exemples  suffiront  : 

Dans  la  pleurésie  pneumococciquey  la  polynucléose  est  la 
règle  (Widal),  mais  la  macrophagie  au  début  lui  est  fré- 
quemment associée,  et  on  a  cité  des  cas  où  la  mononucléose 
était  prépondérante  (Patella,  Deutsche  med.  Woch.,  i902). 
Or  cette  mononucléose  était  peut-être  terminale. 

Dans  la  pleurotuberculose  primitive^  la  lymphocytose  est 
la  règle  (Widal)  ;  mais  Widal  rapporte  que  dans  deux  cas, 
l'un  au  3*  jour,  l'autre  au  7°,  donc  tous  deux  au  début,  dans 
la  période  antérieure  à  la  constitution  définitive  de  la 
néomembrane,  on  comptait  «  au  milieu  des  lymphocytes  un 
certain  nombre   de    polynucléaires   et    de   gros   éléments 

i.  La  stérilité  de  l'épanchement  ne  signifie  rien  (Widal  et  Merklen,  Soc*. 
méd.  deskép.,  1900  p.  925.)  La  culture  del'Eberth  n'est  pas  non  plus,  d'après 
Peraet,  une  preuve  de  la  nature  non  tuberculeuse  de  la  pleurésie  [ibid.  1891). 
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uninucléés.  quelques  couples  très  rares  de  cellules  endothé- 
liai  es  soudées  ». 

Dans  un  autre  cas  de  pleurotuberculose  secondaire,  mais 
suivie  de  guérison,  donc  comparable  à  la  pleurésie  primi* 
tive,  il  nota  (^  un  liquide  clair,  peu  fibrineux,  contenant  un 
certain  nombre  de  polynucléaires,  bien  conservés,  quelques 
lymphocytes  et  un  certain  nombre  de  gros  éléments  uni- 
nudéés  isolés...  Onze  jours  plus  tard  le  liquide  était  devenu 
presque  uniquement  lymphocy tique  ».  La  ponction  eu 
série  permet  donc  de  saisir  la  succession  polynucléose, 
lymphocytose. 

Barjon  et  Cade,  Wolf,  Sacquépée  ont  observé  cette  même 
succession  :  cellules  endothéliales  et  polynucléose  au  début, 
disparaissant  dès  le  3®  ou  4"*  jour  pour  faire  place  à  la 
lymphocytose;  c'est  cette  courte  durée  de  la  polynucléose, 
réaction  de  défense,  qui  est  la  caractéristique  de  la  tuber- 
culose. 

Dans  les  méninges^  la  même  succession  a  été  observée. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale ,  on  a  vu  la  transforma- 
tion de  la  polynuclyéose  en  mononucléose  (Labbé  et  Froin, 
Soc.  méd.  Hâp.,  9  janv.  1903)  et  inversement /« /w/ynuc/éw^ 
refuplacei'  la  lymphocytose  au  moment  des  recrudescences 
(Labbé  et  Castaigne,  Soc.  méd.  des  Hôp.y  29  mars  1901: 
Rendu,  Griffon,  S.  m.  H.,  S  juillet  1901). 

Dans  deux  cas  de  céphalée  syphilitique  de  la  période 
secondaire  que  nous  avons  observés  dans  le  service  de 
M.  de  Beurmann,  il  y  avait  dans  Tun,  accompagné  de 
paralysie  faciale  double  :  macrophagie  et  polynucléose 
(1"  ponction),  puis  polynucléose  (2*  et  3«  ponction);  dans 
l'autre  :  lymphocytose  (1**  ponction),  puis  lymphocytose  et 
éosinophilie  (2''  ponction). 

Même  évolution  dans  un  processus  aseptique.  Dans  T^- 
morragie  méningée,  Widal  note  au  7*  jour  rien  que  des 
globules  rouges,  au  9^  des  polynucléaires  (pas  de  macro- 
phages;, au  13^  des  lymphocytes  et  quelques  poly  {Presse 
médicale,  1903);  Sabrazès  et  Muratet  ont  décelé  des  cellules 
endothéliales  hématomacrophages  {Soc.  BioL,  H  juillet  1903). 

Donc,  partout  même  cycle  cellulaire^  mais  sauf  dans  notre 
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cas,  on  ne  saisit  le  cycle  qu'incomplètement,  on  ne  surprend 
que  2  ou  3  des  4  stades  (macrophagie,  polynucléose,  lym- 
phocytose,  éosinophilie)  de  cette  évolution,  loi  générale  de 
résistance  et  de  défense  à  toute  irritation,  septique  ou  non, 
des  séreuses. 

Interprétation  de  chacun  des  stades.  —  1®  La  macrophagie 
du  début  est  une  adaptation  fonctionnelle  des  cellules  endo- 
théliales,  qui  «  dans  les  transsudats  cardiaques  ou  brip^h- 
tiques  restent  soudées  inertes  en  placards,  pendant  toute  la 
durée  de  la  maladie,  tant  qu'une  cause  inflammatoire,  une 
congestion  pulmonaire  par  exemple,  ne  vient  contribuer  à 
les  disjoindre,  en  provoquant  en  même  temps  une  poussée 
de  polynucléose  »...  «  Ce  pouvoir  phagocytique  montre  le 
lien  qui  unit  les  cellules  endothéliales  et  les  gros  mononu- 
cléaires... »  (Widal.) 

Donc,  suivant  les  cas,  le  rôle  de  la  cellule  endothéliale 
est  bien  différent  ;  rôle  inerte,  puis  dégénérescence  dans  les 
transsudats  mécaniques,  phagocytose  ou  macrophagie  dans 
les  irritations...  '  «  Cette  fonction  phagocytaire  n'est  pas  en 
rapport  avec  l'évolution  de  l'épanchement  »  purulent  ou 
séreux,  rapide  ou  lent,  elle  «  semble  être  une  tentative  de 
résistance  de  l'organisme  vis-à-vis  de  l'infection  ». 

2®  Les  polynucléaires  venus  des  vaisseaux  sanguins  par 
diapédèse  accompagnent  la  macrophagie,  puis  lui  survivent; 
ce  sont  les  éléments  de  lutte. 

3*»  «  Puis  quand  la  lutte  est  éteinte,  les  poly,  n'ayant 
plus  raison  d'être,  font  place  aux  lymphocytes  qui  restent 
encore  témoins  de  la  lutte  et  enfin  finissent  par  disparaître.  » 
«  Le  lymphocyte  est  un  élément  banal  et  normal  de  la  séro- 
sité pleurale;  il  transsude  en  même  temps  que  la  sérosité,  il 
ne  faut  donc  pas  en  faire  un  élément  caractéristique  de  la 
tuberculose;  sa  présence  en  plus  ou  en  moins  grand  nombre 
dans  un  épanchement  n'est  que  la  manifestation  banale 
d'une  irritation  subaiguê  de  la  séreuse,  insuffisante  pour 
nécessiter  la  présence  des  polynucléaires.  »  (Widal,  passim 

1.  SabrazAs  et  MoHATBT  ont  montré  que  la  ceUule  endothéliale  libérée  ma- 
crophage était  un  élément  normal  de  la  sérosité  pleurale  des  animaux. 


608  11.   GOUGKROT. 

et  surtout  Widal,  Ravaut  et  Dopter,  19  juillet  1903,  Soc.de 
BioL) 

4®  Le  dernier  stade,  éosinophilie,  est  une  réaction  de 
guérison  tout  à  fait  analogue  à  Téosinophilie  sanguine  de 
la  convalescence  (Achard)*. 

Cette  évolution  cellulaire  des  séreuses  est  la  même  que 
celle  du  sang,  polynucléose,  mononucléose,  éosinophilie,  el 
dans  notre  observation  le  parallélisme  des  deux  courbes  est 
remarquable^.  On  sait  que  «  la  formule  sanguine  de  presque 
toutes  les  maladies  ne  varie  pas  quant  à  la  succession  des 
différents  types  leucocytaires.  Ce  qui  varie  c'est  la  rapidité 
avec  laquelle  se  succèdent  les  trois  phases  de  polynucléose,  de 
mononucléose  et  d éosinophilie.  »  (Achard.)  La  pneumonie  et 
la  fièvre  typhoïde  dont  on  opposait  au  début  les  formules 
hémoleucocytaires,  ont  donc  une  succession  semblable, 
mais  alors  que  la  polynucléose  persiste  pendant  toute  la 
période  d'état  dans  la  pneumonie,  elle  est  extrêmement 
courte  dans  la  fièvre  typhoïde,  tout  de  suite  remplacée  par 
la  leucopénie  mononucléaire.  L'éosinophilie  sanguine  coïn- 
cide avec  la  guérison.  «  Le  caractère  le  plus  constant, 
disent  Bezançon  et  Labbé,  commun  aux  maladies  à  polynu- 
cléose et  à  mononucléose  est  la  réapparition  ou  l'augmen- 
tation, au  moment  de  la  convalescence,  du  nombre  des  poly- 
nucléaires éosinophiles  qui  avaient  diminué  ou  disparu 
pendant  la  période  d'état.  » 

En  résumé,  dans  les  irritations  infectieuses  ou  non  des 
séreuses,  la  réaction  cellulaire  suit  une  succession  semblable 
et  parallèle  à  la  courbe  leucocytaire  du  sang,  macrophagie 
et  polynucléose,  —  polynucléose,  —  lymphocytose,  — lym- 
phocytose  et  éosinophilie,  mais  ses  stades  ont  une  durée 
inégale  suivant  la  cause  irritative. 

1.  Analogue  aussi  f\  l'éosinophilie  de  la  sérosité  du  vésicatotre  (Roger  et 
Josué),  dans  les  cas  bénins. 

2.  «  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  dit  Achahd,  il  est  possible  de  constater 
un  parallélisme  entre  la  formule  leucocytaire  du  sang  et  la  réaction  leuco- 
cytaire qui  a  lieu  dans  les  tissus  malades.  » 
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ETUDE  CLINIQUE  ET  ANATOMO-PATHOLOGIQUE 
SUR  LA 

KÉRATOSE  BLENNORRAGIQUE 

PAR   MM. 

A.  CHAUFFARD  et  O.  FROIN 

(Planche  VI) 


Parmi  les  complications  si  multiples  qui  peuvent  aggra- 
ver révolution  de  l'infection  blennorragique,  une  des  plus 
rares  et  des  plus  particulières  à  coup  sûr,  consiste  dans  l'ap- 
parition sur  les  téguments,  en  des  points  d'élection  toujours 
à  peu  près  les  mêmes,  de  productions  cornées.  Le  nombre 
des  cas  observés  en  est  encore  bien  restreint,  puisque  depuis 
le  travail  initial  de  Vidal,  en  1893,  huit  cas  seulement  ont  été 
publiés  en  France,  et,  dans  les  recherches  que  nous  avons 
pu  faire,  nous  n'avons  trouvé  que  trois  observations  de  ce 
genre  parues  à  l'étranger  :  deux,  avec  examen  histologique, 
ont  été  rapportées  dans  un  mémoire  de  Baermann. 

En  1897,  l'un  de  nous  publiait  un  cas  complètement 
étudié,  assez  spécial  par  certains  de  ses  caractères  cliniques, 
et  ajoutant  à  ce  qui  était  déjà  connu  deux  faits  nouveaux  : 
absence  de  microbes  dans  l'épaisseur  du  derme  et  de  l'épi- 
derme,  et  démonstration  biopsique  de  l'existence  histolo- 
gique d'une  dermo-papillite  hyperkératinisante. 

Nous  apportons  aujourd'hui  deux  autres  observations, 
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appartenant  incontestablement  à  la  môme  série,  et  qui 
vont  nous  permettre  de  fixer  avec  plus  de  précision  les 
étapes  du  processus  histologique. 

Obs.  il  —  F.  Le...,  âgé  de  30  ans,  garçoa  laitier,  entre  à  F  hôpital 
Gochin,  le  30  janvier  1903,  pour  des  douleurs  siégeant  à  la  région  lombo- 
sacrée  et  à  la  région  tibio-tarsienne  droite.  Elles  coïncident  avec  on 
écoulement  urétral  gonococcique  très  abondant. 

Les  antécédents  héréditaires  du  malade  ne  présentent  rien  de  ptr- 
ticulier  :  sa  mère  est  bien  portante;  son  père  est  mort  à  la  suite  d'un 
accident 

H  n*a  pas  eu  de  maladie  dans  l'enfance.  A  Tâge  de  20  ans.  il 
contracte  une  pneumonie  droite  suivie  d'une  pneumonie  gaoche  :  la 
maladie  a  duré  trois  mois. 

Au  mois  de  juillet  1902,  pendant  quatre  jours,  le  malade  a  été  pris 
presque  subitement  de  douleurs  violentes  aux  deux  genoux  et  aax 
deux  articulations  tibio-tarsiennes,  avec  léger  gonflement  péri-roalléo- 
laire.  On  le  traite  seulement  par  des  boissons  chaudes  et  le  repos  :  aa 
bout  de  quatre  jours,  il  peut  reprendre  son  travail,  mais  conserve  pen- 
dant deux  semaines  on  peu  de  fatigue. 

11  boit  i  litre  50  de  vin  par  jour,  ne  présente  pas  de  stigmates 
d^alcoolîdme. 

Le  15  décembre  1902,  se  déclare  une  urétrite  avec  écoulement  pu- 
rulent abondant  peu  douloureux. 

On  fait  au  malade,  deux  jours  après,  une  injection  de  permanganate 
de  potasse,  et  il  prend  quelques  capsules  de  santal.  Le  26  décembre, 
onze  jours  après  l'apparition  de  l'écoulement,  sans  cause  occasionnelle 
appréciable,  apparaissent  des  douleurs  à  la  région  lombo-sacrée  et  an 
niveau  de  Tarticulation  tibio-tarsienne  droite,  empêchant  les  mouve- 
ments. Elles  s'accompagnent  de  fièvre  et  de  sueurs  abondantes. 

Quatre  jours  après  l'ëclosîon  de  ces  douleurs  articulaires  le  malade 
entre  à  l'hôpital. 

C'est  un  homme  assez  vigoureux,  pesant  71  kilos.  Il  présente  nn 
faciès  pâle  et  fatigué. 

L'écoulement  urétral  est  abondant,  constitué  par  des  poiynucli^aires. 
quelques  cellules  endolhéliales  et  beaucoup  de  gonocoques,  en  grande 
partie  inlra-cellulaires.  On  constate  une  tuméfaction  considérable  de 
tout  le  cou-de-pied  droit,  avec  rougeur  des  téguments  de  la  mémt 
région.  ^Les  moindres  mouvements  du  pied  sur  la  jambe  sont  très  dou- 
loureux. Le  malade  ne  peut  marcher  et  éprouve  même  une  grande 
difficulté  pour  s'asseoir  sur  son  lit;  il  existe  une  douleur  très  vive  à  la 
pression  des  deux  articulations  sacro-iliaques  droite  et  gauche. 

Les  autres  articulations  sont  indemnes.  On  ne  note  aucune  antre 
complication  :  pas  d'ophtalmie,  pas  d'orchite.  Rien  au  cœur,  ni  aux 
poumons. 
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La  température  égale  38®  le  matin  et  39®  le  soir.  Qaatre  jours  apré^ 
rentrée  du  malade,  elle  oscille  régulièrement  autour  de  38®. 

Le  traitement  consiste  en  pointes  de  feu  sur  la  région  lombaire, 
enveloppements  ouatés  et  salicylés,  lait  et  tisanes. 

Le  16  février,  l'état  du  malade  est  stationnaire  :  les  trois  articula- 
tions primitivement  prises  sont  toujours  douloureuses  dans  les  plus 
légers  mouvements,  la  température  oscille  encore  autour  de  38®.  De- 
puis la  veille,  le  malade  souffre  dans  l'articulation  radiocubitale 
gauche  :  le  bras  gauche  est  en  demi-flexion,  par  contracture  réflexe 
du  biceps,  et  inextensible.  II  existe  un  peu  d'empâtement  autour  de  la 
tète  du  radius. 

Du  25  février  au  1*'  mars,  les  localisations  articulaires  se  multi- 
plient. Les  articulations  métacarpo-phalangienne  et  phalangiennes  de 
rindex  droit  deviennent  douloureuses,  ainsi  que  les  gaines  des  ten- 
dons, et  immobilisent  le  doigt;  la  première  phalange  est  très  tuméflée, 
et  Ggure  tout  à  fait  l'aspect  du  »  doigt  en  radis  ». 

Les  articulations  du  pouce  gauche  sont  également  douloureuses  et 
<toneni  an  doigt  un  aspect  un  peu  fusiforme. 

Les  arthralgies  se  manifestent  également  au  niveau  de  la  colonne 
cervicale  et  les  mouvements  du  cou  sont  très  gênés  :  rariiculation 
atloldo-axoîdienne  surtout  semble  prise,  et  on  perçoit  une  saillie,  dure 
au  toucher,  très  marquée  sur  le  côté  gauche  de  Tare  postérieur  de 
Taxis. 

Le  5  mars,  Farticulation  temporo-maxillaire  gauche  devient  dou- 
loureuse à  la  pression,  et  dans  les  mouvements  du  maxillaire  ;  les  arcades 
dentaires  ne  peuvent  s'écarter  que  d'un  centimètre  à  un  centimètre  et 
demi;  la  mastication  est  très  difficile. 

Le  malade  a  beaucoup  maigri.  Il  existe  une  atrophie  marquée  des 
muscles  des  deux  membres  inférieurs,  surtout  du  jambier  antérieur 
droiL 

La  température  oscille  autour  de  38®.  Les  sueurs  sont  abondantes. 
Le  18  mars,  les  douleurs  dans  les  articulations  temporo-maxillaire 
et  atloïdo-axoidienne  gauches  ont  un  peu  diminué;  celles  du  coude 
gauche  ont  plutôt  augmenté. 

La  température  oscille  toujours  entre  37®  et  38®. 
Le  23  mars,  l'écoulement  nrétral  a  pour  ainsi  dire  disparu  :  le  ma- 
lade prend  du  santal  depuis  quelques  jours.  La  région  cervicale  et  lei^ 
articulations  sacro-iliaques  ne  sont  presque  plus  douloureuses;   les 
déformations  des  doigts  se  sont  très  atténuées. 

Le  malade  est  très  émacié  et  l'atrophie  musculaire  des  membres 
inférieurs  est  considérable,  mais  les  mouvements  sont  faciles,  d'am- 
plitude normale  :  il  n'y  a  pas  d'ankylose.  Les  réflexes  rotuUens  sont 
exagérés.  La  sensibilité  est  normale. 

On  note  l'apparition  d'un  phénomène  nouveau  :  sur  la  région  dor- 
sale des  orteils  du  pied  gauche,  se  montrent  des  prodtictions  cornées. 
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Il  existe,  au  niveau  du  gros  orteil  gauche,  sept  élevures  papaleuses,  de 
forme  conique,  ayant  environ  3  millimètres  de  diamètre  et  5  millimètres 
de  haut;  leur  centre  est  constitué  par  une  production  cornée  jaunâtre 
et  transparente,  et  elles  sont  entourées  d*une  zone  légèrement  ronge. 


Fié.'.  1. 


wM 


Ces  sept  élevures  dessinent,  dans  leur  ensemble,  une  demi-couronne  an 
niveau  de  la  racine  de  Tongle. 

Sur  la  face  dorsale  du  4"  orteil,  il  existe  également  trois  papules 
plus  petites,  rouges,  légèrement  surélevées,  Tune  commençant  même 
à  se  centrer  d'un  point  jaune. 

Enfin,  un  gros  épaississement  de  Tépiderme  plantaire  est  appara. 
surtout  au  niveau  du  calcanéum,  constituant  une  double  semelle  kéra- 
tinisée. 
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Le  27  mars,  il  s'est  formé,  à  la  base  du  gros  orteil  du  pied  droit, 
une  élevure  cornée,  jaunâtre,  analogue  à  celles  que  l'on  observe  sur  le 
pied  gauche,  mais  plus  large,  aplatie,  à  bord  surélevé  et  centre  dé- 
primé, lui  donnant  un  aspect  cratériforme  et  non  conique. 

Le  2  avril,  en  appuyant  au  niveau  de  l'insertion  du  tendon  d'Achille 
sur  le  calcanéum,  on  détermine  une  vive  douleur.  La  sensibilité  est 
pi  as  prononcée  à  gauche  qu'à  droite.  Il  n'existe  pas  d'hypertrophie 
calcanéenne.  Les  ongles  sont  un  peu  striés  transversalement  :  à  la 
base  de  l'ongle  du  gros  orteil  gauche,  on  constate  des  squames  cornées 
abondantes. 

Le  malade  souffre  d'une  douleur  au  niveau  des  deux  coudes,  gênant 
un  peu  les  mouvements.  On  trouve  notamment  un  point  très  sensible 
au  niveau  de  l'insertion  olécranienne  du  triceps,  douleur  que  l'on  peut 
rapprocher  de  celle  qu'on  détermine  au  niveau  de  l'insertion  calca- 
néenne du  triceps  sural. 

Sur  le  pied  gauche,  plusieurs  des  éléments  cornés  du  gros  orteil 
sont  devenus  confluents,  tout  en  gardant  les  mêmes  caractères  géné- 
raux. 

Sur  le  pied  droit,  apparition  de  deux  éléments  nouveaux  à  la  face 
dorsale  du  gros  orteil. 

L'application  de  cataplasmes  sur  les  croûtes  cornées  amène  la 
chute  de  ces  éléments.  A  leur  place  reste  une  macule  légèrement  rose. 

Le  15  avril,  sur  le  pied  droit,  à  la  face  dorsale  de  l'articulation 
métatarso-phalangienne  du  gros  orteil,  il  existe  une  saillie  conique 
circulaire.  Sur  la  face  dorsale  du  2«  orteil,  il  s'est  formé  une  plaque 
ayant  la  dimension  d'une  pièce  de  cinquante  centimes  environ,  à  bord 
circulaire  et  surélevé,  semblant  constituée  par  des  éléments  juxta- 
posés :  le  centre  du  placard  présente  une  rougeur  assez  vive.  Sur  le 
gros  orteil  du  pied  gauche,  à  la  face  dorsale  de  l'articulation  qui  réunit 
la  première  et  la  deuxième  phalange,  se  montre  un  gros  élément 
surélevé,  jaune,  avec  liséré  rouge  et  deux  petits  éléments  nouveaux. 
A  la  face  dorsale  du  4«  orteil,  trois  productions  cornées  sont  contiguês, 
très  saillantes,  sur  une  base  très  congestionnée. 

Le  malade  commence  à  se  lever  et  fait  quelques  pas  péniblement, 
en  s'appuyant  sur  les  objets  environnants.  Il  souffre  surtout  au  niveau 
de  la  plante  des  pieds  et  des  chevilles. 

Le  28  avril,  l'écoulement  urétral  a  disparu  complètement. 

Les  douleurs  dans  les  mouvements  de  l'avant-bras  droit  persistent, 
ainsi  que  la  douleur  à  la  pression  sur  l'attache  du  triceps.  Les  mouve- 
ments de  flexion  et  d'extension  de  la  tête  sont  toujours  limités,  et  il 
existe  encore  de  la  douleur  à  la  pression  de  la  colonne  cervicale,  sur- 
tout vers  l'axis,  de  la  colonne  dorsale  surtout  vers  la  6«  dorsale;  enfin 
à  l'attache  du  triceps  sural  sur  le  calcanéum  du  pied  droit. 

Depuis  7  ou  8  jours,  le  malade  marche  seul,  mais  avec  précaution  et 
ù  pas  lents. 
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Trois  nouvelles  productions  cornées  sont  apparues  à  la  région  du 
talon  du  pied  droit.  Il  se  fait  une  prolifération  et  une  desquamation 
abondantes  de  la  semelle  plantaire. 

Le  30  avril,  éruption  de  petites  papules  cornées  au  niveau  de  la 
région  calcanéeune  plantaire  du  pied  droit,  sur  les  3*  et  4«  orteik  do 
pied  gauche  et  le  2<>  du  pied  droit. 

L'état  général  s'améliore. 

L'atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs  s'atténue,  soos 
rinflaence  du  massage. 

Le  6  mai,  quelques  éléments  rouges  et  acuminés  apparaissent  à  la 
base  du  gros  orteil  et  du  2"  orteil  droits.  Les  saillies  cornées  sont  très 
confluentes  au  niveau  du  4«  orteil  gauche.  11  existe  une  véritable 
semelle  kératinisée  à  la  plante  des  pieds,  surtout  épaisse  au  nirean 
des  talons. 

La  bourse  séreuse  calcanéenne  du  tendon  d'Achille  est  plus  per- 
ceptible et  plus  douloureuse.  Le  coude  gauche  est  encore  sensible 
ainsi  que  le  trajet  du  fémoro-cutané  au  niveau  de  la  cuisse  gaoche, 
sur  la  moitié  de  sa  hauteur. 

Le  malade  ressent  des  douleurs  vagues  au  niveau  des  espaces  inter- 
costaux, dans  la  position  debout. 

Le  il  mai,  la  semelle  cornée  a  diminué  beaucoup  d'épaisseur  et  la 
grande  majorité  des  éléments  papuleux  a  disparu,  sauf  deux  ou  trois, 
encore  acuminés.  La  peau  est  lisse,  amincie. 

Le  14  mai,  nouvelle  éruption  sous  forme  d'un  petit  semis  asseï 
confluent. 

La  bourse  calcanéenne,  l'insertion  inférieure  du  triceps  gauche  sont 
toujours  sensibles.  I 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Le  29  mai,  nouveaux  points  I 
de  kératose  à  la  plante  des  pieds,  vers  le  bord  «xteme.  C'est  un  semis  | 
de  petits  papillomes  coniques.  | 

L'état  général  du  malade  s'améliore,  mais  il  continue  à  présenter 
des  exacerbations  douloureuses,  de  durée  variable  (quelques  heures  à 
deux  ou  trois  jours},  dans  les  régions  primitivement  douloureuses: 
triceps  brachial,  épaule  droite,  articulation  temporo-maxillaire  gauche. 
Les  mâchoires  ne  peuvent  s'écarter  que  de  deux  centimètres. 

Le  10  juin,  malgré  des  pansements  au  sublimé  et  l'application  d'une 
pommade  salicylée,  la  kératose  n'a  pas  été  modifiée.  Quelques  points 
de  pjodermite  se  sont  formés  sur  le  pied  droit. 

Le  20  juin,  les  éruptions  cornées  ne  se  reproduisent  plus.  On  œ 
constate  que  quelques  taches  rosées  sur  les  deux  premiers  orteils  de 
chaque  pied. 

La  marche  devient  un  peu  plus  facile  et  moins  pénible  que  les  jours 
précédents. 

Cependant  il  se  produit  un  gonflement  des  pieds,  dans  la  station 
verticale  un  peu  prolongée. 


KERATOSE  RLENNORRAGIQUE.  615 

Pendant  le  mois  de  juillet,  Tétat  du  malade  s'améliore  graduelle- 
ment :  il  marche  mieux,  mais  cependant  il  souffre  un  peu  de  la  plante 
des  pieds  à  la  pression  et  pendant  la  marche.  L'insertion  olécranienne 
du  tendon  d'Achille  est  encore  douloureuse. 

Il  quitte  l'hôpital  le  10  août.  Les  douleurs  ont  à  peu  près  disparu, 
mais  la  marche  est  encore  difficile. 

La  kératose  ne  se  renouvelle  plus  ;  quelques  papules  ont  laissé  à 
leur  place  des  points  légèrement  pigmentés. 

Le  28  mars,  au  moment  d'une  poussée  fébrile  à  38<»3,  l'ensemence- 
ment de  4  centimètres  cubes  de  sang  dans  400  centimètres  cubes  d'eau 
peptonée  est  resté  stérile. 

Le  9  mars,  l'examen  du  sang  a  montré;  hématies  :  4160  000;  leu- 
cocytes, 16  400;  hémoglobine,  65  p.  100. 

Le  malade  a  maigri,  depuis  le  début  de  sa  maladie,  de  16  kilos;  de 
71  kilos,  il  est  descendu  jusqu'à  54  kilos  à  la  date  du  20  avril;  h  partir 
de  cette  date,  il  a  augmenté  lentement  de  poids. 

Nous  n'avons  pas  constaté,  pendant  l'amaigrissement,  une  élimina- 
tion azotée  considérable.  Les  urines,  qui  ne  contenaient  ni  albumine, 
ni  sucre,  ont  présenté  au  point  de  vue  de  la  quantité  d'urée  éliminée 
dans  les  24  heures  : 

rrée 
on 
24  heures. 
Dates.  gr. 

10  mars 20,6 

25  —       25,8 

26  —       22,2 

27  —       ......     21,9 

28  —       23 

30  —       24,4 

31  —       25 

1*'  avril 24,8 

2  —       26,2 

3  —       23,7 

4  —       28 

D'une  façon  générale,  les  papules  cornées  ^e  sont  présentées  comme 
de  petites  élevures  coniques  dures,  jaunâtres  au  centre,  avec  aréole 
rosée.  Leur  évolution  était  rapide  et  elles  atteignaient  leur  plus  grand 
volume  en  l'espace  de  deux  ou  trois  jours.  Au  début,  c'était  un  élément 
punctiforme,  dur,  très  adhérent,  encerclé  d'une  zone  rouge.  Au  bout  de 
deux,  trois  ou  quatre  jours,  la  saillie  était  devenue  nettement  papuleuse 
et  on  détachait  alors  cette  corne  facilement  :  au  niveau  de  son  assise 
se  voyait  un  fi^UUamv  Rminr P  ym  de  liquide,  ni  pus. 

On  a  pratiqué,  à  âeax  pepriiM,  la  biopsie  d'un  de  ces  éléments 
encore  jettans  :  le  2  mars  et  le  H  mairs.  I.e»  «sondtatations  histologlques 
faites  sur  kw^vtn  étéme&t»  ctftMe  sont  toof  &  fait  comparables. 
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Après  fixation  par  Talcool,  les  coupes  histologiques  montrent,  à  un 
faible  grossissement,  une  infiltration  cellulaire  de  toute  la  région  papil- 
laire  et  sous-papillaire  du  derme,  dans  une  étendue  strictement  limitée 
à  la  zone  d'hyperproduction  cornéenne  (fig.  1).  Entre  le  derme  infiltré 
et  les  strates  cornéens  accumulés,  répithélium  malpighien  est  d'one 
façon  générale  aminci,  surtout  au-dessus  du  sommet  des  papilles  der- 
miques. Enfin  la  portion  saillante,  la  portion  surélevée  au-dessus  de  la 
peau  saine  avoisinante,  est  presque  exclusivement  constituée  par  un 
amoncellement  de  strates  cornéennes,  constituant  la  portion  papu- 
leuse  proprement  dite  de  la  lésion. 

Un  plus  fort  grossissement  permet  de  constater  au  niveau  du  derme 
que  les  papilles,  allongées  et  élargies,  contiennent  des  vaisseaux  dilatés. 
Des  globules  rouges  infiltrent  les  mailles  conjonctives.  L'œdème  est  peu 
considérable.  Quelques  lymphatiques  distendus  sont  remplis  de  poly- 
nucléaires neutrophiles.  Au  niveau  de  Tépiderme,  dont  l'épaisseur  est 
diminuée  sur  toute  l'étendue  de  la  lésion,  certaines  cellules  malpi- 
ghiennes  présentent,  à  un  léger  degré,  Tétat  vésiculeux.  Des  leucocytes 
sont  infiltrés  entre  les  cellules  malpighiennes,  en  nombre  bien  pins 
considérable  qu'à  Tétat  normal  ;  en  certains  points,  et  particulièremeDt 
sur  les  bords  de  l'élément,  des  cellules  contiennent  plusieurs  leucocytes 
en  voie  de  destruction  :  jusqu'à  2,  3  et  4.  Ce  sont  de  véritables  cellules 
à  inclusion. 

Enfin,  dans  toute  l'étendue  de  l'élément  papuleux,  le  stratum  grauu- 
losum  est  absent,  et  le  cône  surélevé,  de  consistance  cornée,  est  toat 
entier  formé  par  de  très  nombreuses  strates  de  cellules  parakérato- 
siques.  Ces  cellules  englobent  entre  elles  et  sur  toute  l'épaisseur  de 
l'élément  un  nombre  considérable  de  leucocytes  dégénérés,  décelés  par 
un  tassement  très  irrégulier  de  noyaux  plus  ou  moins  altérés  (fig.  2i. 
En  certains  points^  se  voient  des  lignes  éclatantes,  fixant  énergiquemenl 
l'éosine  et  stratifiant  la  masse  cornéo-leucocy taire  :  il  s*agit  très  pro- 
bablement de  sérosité  exsudée  eu  même  temps  que  les  leucocytes. 

La  constitution  histologique  de  cet  élément  serait  donc  à  la  fois  celle 
d'une  corne  et  d'une  croûte  :  toutefois  les  leucocytes  sont  en  quantité 
bien  plus  grande,  par  rapport  à  la  sérosité,  que  dans  une  croûte 
ordinaire. 

Entre  les  strates  superficielles  des  cellules  parakératosiques,  oo 
observe  des  amas  de  cocci,  prenant  le  Gram. 

Enfin,  à  petite  distance  de  l'élément  corné  et  papuleux  sur  lequel  • 
porté  l'une  des  biopsies,  et  séparé  de  lui  par  un  intervalle  de  peaa 
saine,  on  voit  un  petit  nid  de  cellules  migratrices,  composé  surtout  de 
leucocytes  polynucléaires,  occupant  i'épithélium  malpighien  (fig.  1)  : 
les  éléments  diapédésés  ont  rempli  les  espaces  intercellulaires  et  pénétré 
dans  les  cellules  elles-mêmes.  Au-dessous  de  cet  amas  de  leucocytes 
existe  un  infiltrât  dermique  correspondant,  et  au-dessus  de  cette  lésion 
le  stratum  granulosum  a  disparu   :  la  couche  cornée  commence  à 
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s'épaissir,  mais  ne  contient  pas  encore  de  cellules  paralcératosiques. 
II  est  probable  qu'il  s'agit  là  d'une  croûte  cornée  en  voie  d'élabora- 
tion et  de  l'état  anatomique  initial  qui  Tengendre  dans  la  suite.  A  ce 
niveau,  pas  plus  que  dans  les  autres  parties  de  la  coupe,  nous  n'avons 
pu  reconnaître  des  gonocoques,  soit  dans  répithélium  malpighien,  soit 
dans  l'épaisseur  du  derme. 

Obs.  II.  —  G.,  28  ans,  charretier,  entre  à  l'hôpital  Cochin,  le 
6  août  J90:5,  pour  des  phénomènes  dysentéri formes. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  du  malade  il  n'y  a  rien  de  parti- 
culier à  signaler  :  son  père  est  mort  d'une  tumeur  de  l'épaule  de  nature 
inconnue. 

Ses  antécédents  personnels  sont  nuls  jusqu'à  il  y  a  deux  ans.  A 
cette  époque  il  a  présenté  une  céphalalgie  intense  avec  petites  tumeurs 
cutanées  de  la  main  et  de  l'avant-bras,  symptômes  pour  lequels  il  fut 
soumis  au  traitement  mercuriel  durant  six  mois.  A  l'heure  actuelle  il 
ne  présente  aucun  stigmate  de  syphilis. 

Le  2  août  1905,  le  malade  est  pris  presque  subitement  de  lassitude 
avec  phénomènes  douloureux  abdominaux,  bientôt  suivie  d'une  diarrhée 
liquide  sanguinolente  qui  l'afTaiblit  considérablement  et  l'oblige  à 
entrer  le  6  août  à  l'hôpital.  Pendant  les  48  premières  heures  de  son 
séjour  à  l'hôpital,' le  malade  évacue,  à  175  reprises,  des  glaires  sangui- 
nolentes; les  jours  suivants  les  selles  diminuent  de  nombre.  Le  malade 
est  traité  par  la  limonade  lactique  et  le  bismuth.  La  diminution  de  la 
diarrhée  est  graduelle,  mais  la  température  qui  était  à  37«  oscille  à 
partir  du  10  août  autour  de  38^.  Le  15  août,  le  malade  accuse  des 
douleurs  violentes  au  niveau  du  genou  gauche  :  l'articulation  augmente 
rapidement  de  volume  en  peu  de  jours. 

Le  22  août  on  retire  de  l'articulation  10  centimètres  cubes  d'un 
liquide  très  visqueux  etfibrineux  qui  ne  donne  aucune  culture  en  tube 
de  bouillon  et  sur  gélose.  L'examen  cytologique  montre  beaucoup  de 
polynucléaires,  quelques  lymphocytes  et  cellules  endothéliales. 

Cette  ponction  est  suivie  d'une  atténuation  des  phénomènes  dou- 
loureux. La  température  descend  à  37<>,  mais  le  genou  reste  globuleux 
et  il  se  produit  une  rapide  atrophie  du  triceps. 

On  recherche  la  possibilité  d'une  infection  blennorragique  et  le 
malade  accuse  quelques  douleurs  à  la  miction,  ayant  précédé  les  phé- 
nomènes dysentériformes,  mais  sans  pouvoir  préciser  le  début  des 
accidents.  On  trouve  un  très  léger  écoulement  urétral  dans  lequel  il 
n'est  pas  constaté  de  gonocoque  :  on  voit  seulement  des  polynucléaires 
avec  grandes  cellules. 

L'arthrite  continue  à  évoluer  d'une  façon  subaiguë,  lorsque  le 
1*'  septembre,  le  malade  présente  une  nouvelle  poussée  fébrile  :  tem- 
pérature oscillant  entre  37<>5  et  38%  accompagnée  de  dpuleurs  dans  les 
deux  épaules,  surtout  la  gauche.  Le  12  septembre  la  fièvre  dis])aratt  et 
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les  douleurs  s'atténuent.  Seule  l'augmentation  de  Yolome  du  genou 
persiste,  avec  douleur  surtout  à  la  face  interne  de  l'articulation.  Le 
malade  a  beaucoup  maigri;  il  est  très  affaibli,  pâle  et  très  anémié. 

Le  1*'  octobre,  on  constate  sur  le  dos  du  gros  orteil  droit  des  pro- 
ductions cornées  au  nombre  de  cinq,  surélevées  de  1  à  2  millimétrés, 
groupées  près  de  la  base  de  l'ongle.  Le  rebord  onguéal  lui-même,  ao 
niveau  de  la  région  moyenne  ou  basale,  est  très  épaissi.  L'ongle  est 
strié,  mobile. 

La  plante  des  pieds  présente  un  épaississement  considérable  de  la 
couche  cornée  :  il  existe,  à  droite  comme  à  gauche,  une  véritable  semelle 
kératinisée. 

Le  10  octobre,  on  prélève,  par  biopsie,  deux  des  éléments  cornés, 
pour  l'examen  histologique. 

Tous  ces  éléments  papuleux  se  détachent  dans  les  jours  suivants  et 
ne  se  renouvellent  pas.  L'ongle  du  gros  orteil,  de  plus  en  plus  mobile, 
se  détache  spontanément. 

L'hyperproduction  kératosique  continue  sur  la  face  plantaire  des 
pieds,  tout  en  s'atténuant  graduellement,  jusqu'à  la  sortie  du  malade. 
Ce  jour-là,  30  octobre,  le  genou  gauche  n'est  plus  douloureux;  sa  coii- 
flguratiou  est  redevenue  presque  normale,  mais  l'atrophie  du  quadrî- 
ceps  est  encore  très  apparente.  Le  membre  inférieur  est  faible  et  la 
marche  imparfaite.  Les  réflexes  tendineux  ne  sont  pas  exagérés.  Il 
existe  également  de  l'atrophie  musculaire  au  niveau  des  muscles  de» 
épaules  avec  impotence  fonctionnelle  surtout  marquée  à  Tépaule 
gauche. 

Les  deux  papules  cornée<i,  dont  on  a  pratiqué  la  biopsie,  flxées  par 
l'alcool,  ne  montrent  pas,  comme  dans  l'observation  1,  une  structare 
histologique  absolument  identique. 

L'une  est  tout  à  fait  comparable,  dans  sa  constitution,  à  ce  que  nous 
avons  constaté  dans  l'observation  L  Elle  s'en  distingue  seulement  par 
l'excès  de  la  réaction  inflammatoire  et  des  modifications  structarales 
de  la  peau.  L'inflltrat  cellulaire  dermique  est  plus  condensé,  avec 
allongement  et  élargissement  des  papilles  (Fig.  II).  Il  existe  des  amas 
leucocytaires  plus  nombreux  (surtout  polynucléaires  neutrophilesu 
inclus  dans  des  logettes  creusées  dans  l'épithélium  malpighien,  surtout 
nombreuses  au  pourtour  de  la  lésion,  sur  les  bords  de  la  coupe  par 
conséquent,  et  dans  les  couches  superficielles  des  cellules  malpighiennes. 
La  couche  à  éléidine  est  absente  sur  toute  l'étendue  de  l'infiltration 
leucocytique,  et  la  papule  volumineuse,  tout  entière  constituée  de  cel- 
lules parakératosiques,  est  criblée  de  détritus  leucocytaires  très  baso- 
philes. 

Le  deuxième  élément  corné,  prélevé  le  même  jour  que  le  premier, 
présente,'  sur  les  coupes,  des  modifications  qu'il  est  important  de 
mettre  en  relief. 

L'infiltration  cellulaire  dermique  est,  sur  toute  l'étendue  de  la  coope. 
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très  peu  prononcée,  et  l'invasion  leucocytique  dans  le  territoire  malpi- 
ghien  à  peu  près  dans  les  limites  physiologiques.  La  couche  à  éléidine 
existe  sur  toute  l'étendue  de  la  coupe  avec  ses  caractères  normaux,  et 
au-dessus  d'elle  s'applique  une  bande  de  véritables  éléments  cornés, 
c'est-à-dire  de  squames  absolument  dépourvues  de  noyau  qui  sont 
l'aboutissant  normal  de  la  cellule  malpighienne  (Fig.III).Sur  cette  lame 
cornée  s'étagent  des  assises  considérables  de  cellules  parakératosiques 
qui  constituent  presque  toute  la  partie  papuleuse  de  la  lésion.  A  mesure 
qu'on  s'éloigne  de  Tépithélium  malpighien,  c'est-à-dire  à  mesure  qu'on 
considère  des  strates  parakératosiques  plus  anciennes,  on  voit  que  l'in- 
flltrat  leucocy tique  momifié  entre  les  difTérentes  couches  est  de  plus  en 
plus  apparent. 

Au  contact  de  la  couche  véritablement  cornée,  l'épithélium  paraké- 
ratosique  n'est  nullement  tacheté  par  les  débris  leucocytaires. 

Essayons,  maintenant,  de  définir,  au  point  de  vue  cli- 
nique, les  analogies  et  les  dissemblances  qui  peuvent  exister 
dans  la  plupart  des  observations  dont  nous  disposons  et 
dont  voici  le  résumé  en  quelques  mots. 

Obs.  I.  (Vidal.)  —  Localisations  infectieuses  articulaires  :  genoux, 
articulations  des  membres  supérieurs,  de  la  main.  Autres  localisations  : 
conjonctivite.  Guérison  sans  ankylose  au  bout  de  10  mois. 

Croûtes  cornées  sur  les  pieds,  mains,  genoux,  tronc,  face,  cuir  chevelu. 

La  plupart,  larges  plaques  sur  les  membres  et  particulièrement  au 
niveau  des  pieds  :  épaisses  semelles  plantaires. 

Deux  ans  après,  nouvelle  blennorragie  :  arthiites  de  quatre  grandes 
jointures  et  des  articulations  des  mains.  Conjonctivite.  État  cachec- 
tique. 

Croûtes  cornées  sur  les  pieds,  mains,  tronc,  face. 

Obs.  il  (Jeanselme.)  ~  Arthrites  :  coxo-fémorale  droite,  genoux, 
coude-pied  droit. 

Plaques  et  cônes  cornés  sur  les  orteils.  Semelle  plantaire  très 
épaisse. 

Obs.  III.  (Jacquet  et  Ghika.)  —  Au  cours  d'une  4«  blennorragie  : 
arthrites  généralisées  y  compris  les  mains.  Cardiopathie  (péricardite?). 

Nombreuses  productions  cornées  au  niveau  des  pieds. 

5*"  blennorragie  :  arthropathies  généralisées.  Productions  cornées 
sur  les  pieds. 

6«  blennorragie  :  arthropathies  généralisées  ;  déformations  des  pieds. 
Aortite.  État  cachectique. 

Semelles  plantaires  très  épaisses,  parsemées  d'élevures  cornées. 
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Obs.  IV.  (Chauffard.)  —  Arthrites  :  genoux,  tibio-tarsienne  gauche, 
métatarso-phalangienne  du  gros  orteil.  Ophtalmie  aigoê.  Néphrite. 
Cachexie  profonde.  Azoturie  considérable.  Guérison. 

Cornes  cutanées  :  partie  supéro-interne  des  cuisses  (plaques),  dos, 
main  gauche  (deux  saillies  lenticulaires),  semelles  plantaires. 

Obs.  V.  (E.  Robert.)  —  Absence  d'arthropathies.  Ophtalmie  droite. 
Cornes  cutanées  croûteuses,  en  cônes  isolés,  situées  au-devant  des 
genoux  (plaque  de  15  centimètres  de  haut  sur  12  de  largeur). 

Obs.  VI.  (E.  Robert.)  —  Enfant  âgée  de  quatre  ans.  Absence  d'arthro- 
pathies. 

Protubérances  cornées  isolées  sur  la  face  dorsale  des  pieds. 

Obs.  VII.  (Launois.)  —  Arthrites  :  tibio- tarsiennes,  coudes,  poignet 
gauche,  genou  droit,  scapulo-humérales,  vertébrales.  Iritis.  Cachexie 
profonde.  Guérison. 

Croûtes  cornées  au  niveau  des  pieds  :  lenticulaires  et  lamellaires. 
Poussées  successives. 

Obs.  VIII.  (Malherbe.)  —  Arthropathies  :  libio-tarsiennes,  genoux, 
épaules,  poignet  droit  (blennorragie  chronique). 

Une  dizaine  de  cônes  cornés  à  la  plante  de  chaque  pied. 

Obs.  IX.  (Baermann.)  —  3«  gonorrhée  :  arthrites  du  pied  gauche  et 
des  mains. 

Cônes  cornés  au  niveau  de  la  plante  du  pied  droit. 

4»  gonorrhée  :  arthrites  du  genou  droit,  des  vertèbres,  du  gros  orteil 
Conjonctivite  (œil  gauche).  Guérison. 

Écailles  cornées  au  niveau  des  pieds  et  kératose  diffuse  à  la  face  pal- 
maire de  la  main  gauche. 

Obs.  X.  (Baermann.)  —  Arthrites  des  genoux,  du  pied,  de  la  main. 
État  cachectique.  Ophtalmie  double.  Guérison. 

Écailles  cornées  généralisées.  Semelles  plantaires  très  épaisses. 

Obs.  XI.  (Chauffard  et  Froiii.)  —  Arthrites  généralisées  :  membres, 
mains,  pieds,  vertèbres,  temporo-maxillaire.  État  cachectique.  Guérison. 

Poussées  successives  de  cônes  cornés  au  niveau  des  pieds.  Semelles 
plantaires  très  épaisses. 

Obs.  XII.  (Chauffard  et  Froin.)  —  Arthrites  du  genou  gauche,  des 
scapulo-humérales.  Anémie  profonde.  Guérison. 

Cônes  cornés  sur  le  dos  d*un  orteil.  Semelles  plantaires  très  épaisses. 
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Il  ressort  de  ce  qui  précède  que,  dans  presque  tous  les 
cas,  le  processus  hyperkératosique  est  survenu  dans  des 
formes  très  graves  de  blennorragie.  Nous  ne  trouvons  d'ex- 
ceptions que  dans  les  observations  V  et  VI  dans  lesquelles  la 
gravité  clinique  des  accidents  restait  modérée. 

En  ce  qui  concerne  la  coexistence  des  arthropathies  con- 
sidérées par  M.  Jacquet  comme  constante  et  presque  néces- 
saire, les  deux  nouveaux  faits  que  nous  publions  sont  confir- 
matifs.  Il  n'y  a  de  faisant  exception  à  la  règle  que  les  deux 
cas  de  E.  Robert.  Encore  ces  deux  cas  sont-ils  à  bien  des 
points  de  vue  assez  incomplets  puisqu'ils  ne  comportent 
aucun  examen  histologique  ni  bactériologique  des  lésions 
cutanées,  et  que  dans  Tun  d'eux  (obs.  V)  les  lésions  tégu- 
mentaires  forment  des  placards  d'une  telle  étendue  (15  cen- 
timètres de  haut  sur  12  de  largeur)  que  l'on  peut  vraiment  se 
demander  s'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  pyodermîte  vulgaire, 
due  peut-être  à  une  infection  staphylococcique  banale. 

En  ce  qui  concerne  le  siège  des  kératoses,  rien  n'est  plus 
frappant  que  leur  localisation  tout  à  fait  élective  au  niveau 
des  pieds  :  semelle  plantaire,  productions  acuminées  et  plus 
ou  moins  conglomérées  sur  les  orteils,  tout  autour  de  la 
matrice  de  l'ongle,  c'est  vraiment  là  quelque  chose  de  très 
spécial,  et  qui  est  assez  caractéristique  pour  que  le  diagnostic 
objectif  paraisse  presque  évident  quand  on  a  eu  l'occasion 
d'observer  et  de  suivre  un  cas  de  ce  genre. 

La  production  des  semelles  plantaires  est  toujours  bila- 
térale et  symétrique.  Pour  les  autres  kératoses,  si  une  cer- 
taine symétrie  est  habituelle,  elle  n'est  cependant  pas  néces- 
saire, puisque  dans  l'observation  XII,  les  élevures  cornées 
n'ont  été  observées  que  sur  le  pied  droit.  Il  ne  faudrait  donc 
pas  chercher  dans  le  caractère  symétrique  des  lésions,  comme 
l'a  fait  M.  Jacquet,  un  argument  en  faveur  de  l'origine  tro- 
phique  et  centrale  du  processus. 

Il  faut  ajouter  du  reste  que  cette  pathogénie  trophoneu- 
rotique  reste  bien  douteuse.  L'autre  argument  donné  par 
M.  Jacquet  de  l'exagération  des  réflexes  rotuliens  est  de 
valeur  contestable,  et  du  reste,  ce  signe  faisait  défaut  chez 
notre  malade  de  l'observation  XII. 
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L'évolution  des  kératoses  blennorragiques  est  toujours 
lente,  procédant  par  poussées  successives,  par  germination 
de  petits  foyers  locaux,  tantôt  proches  les  uns  des  autres,  ce 
qui  est  la  règle,  tantôt  en  des  régions  plus  ou  moins  distantes, 
sans  que  des  variations  parallèles  s'observent  dans  les 
allures  de  l'infection  urétrale  ou  de  ses  complications  arti- 
culaires. On  peut  dire  cependant  que  d'une  manièlre  générale 
il  y  a  une  certaine  concordance  dans  l'apparition  et  l'évolu- 
tion de  toutes  ces  diverses  localisations.  Quant  à  la  durée  de 
la  période  hyperkératinisante  active,  elle  peut  être  singuliè- 
rement longue,  puisqu'elle  s'est  prolongée  pendant  deux 
mois  et  demi  dans  notre  observation  XI. 

Par  un  contraste  bien  frappant  et  qui  déjà  avait  ét^ 
signalé  par  l'un  de  nous  en  1897,  ces  blennorragiens  si  gra- 
vement atteints  dans  leurs  jointures  guérissent  beaucoup 
plus  complètement  qu'on  n'aurait  pu  le  supposer,  sansanky- 
lose,  sans  déformation  indélébile.  Beaucoup  de  jointures 
de  prises,  beaucoup  de  douleur,  de  profondes  amyotrophies. 
une  cachexie  portée  souvent  à  son  maximum,  accompagnée 
parfois  d'une  énorme  azoturic  comme  dans  l'observation  IV, 
mais  en  somme  rien  d'irréparable,  et  pas  un  de  ces  malades 
qui  devienne  un  infirme  définitif. 

Dans  les  deux  observations  que  nous  publions  aujour- 
d'hui (obs.  XI  et  XII),  l'hyperkératose  s'est  présentée  avec 
les  caractères  principaux  déjà  signalés  dans  les  cas  précé- 
dents. Elle  affecte  deux  aspects  fondamentaux  et  d'ordinaire 
concomitants.  Elle  se  montre  sous  forme  d'hyperproduc- 
tlon  cornée  diffuse,  étalée,  en  nappes,  véritable  hypertrophie 
de  la  semelle  plantaire  normale  ou  de  l'épiderme  du  creux 
de  la  main.  Ces  plaques  tombent  par  larges  écailles,  grands 
lambeaux  constituant  une  véritable  mue  épidermique.  En 
outre  se  voient  des  productions  coniques,  nettement  suré- 
levées, soit  enchâssées  dans  les  lames  précédentes,  soit 
implantées  sur  un  épiderme  d'épaisseur  normale.  Leur  siège 
d'élection  est  la  face  dorsale  des  orteils  et  elles  sont  envi- 
ronnées ordinairement  d'un  liséré  plus  ou  moins  rosé.  Leur 
couleur  est  blanc  gris&tre,  mais  souvent  jaunâtre,  soit  en  un 
point,  à  leur  centre  ordinairement,  soit  dans  toute  leur 
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étendue.  Certaines  peuvent  figurer  tout  à  fait  une  goutte- 
lette de  cire  implantée  sur  Tépiderme.  Dans  ce  dernier  cas, 
elles  ont  rarement  une  consistance  aussi  dure  que  le  tissu 
corné  vrai.  D'ailleurs  Texamen  biopsique  montre  que  ces 
productions  cutanées  peuvent  avoir  une  structure  très 
différente. 

L'un  de  nous  avait  rapporté  en  1897  (obs.  IV)  les  résul- 
tats de  la  première  biopsie  pratiquée  sur  cette  lésion  cutanée, 
et  constaté  une  dermite  papillaire  avec  infiltration  leucocy- 
taire et  immigration  des  leucocytes  dans  les  interstices 
épithéliaux  malpighiens.  Il  avait  vu  en  outre  la  présence 
d  une  épaisse  couche  à  éléidine  avec  hyperkératinisation 
très  apparente.  Dans  la  suite,  Baermann  a  vu  des  produc- 
tions cornées  constituées  par  des  cellules  parakératosiques, 
c'est-à-dire  par  des  cellules  non  véritablement  cornées. 
Devant  la  fréquence  de  la  parakératose,  il  propose  de  rem- 
placer la  dénomination  jusqu'ici  employée  de  corne  ou  hyper- 
kératose,  par  celle  de  dermatite  papillaire  parakératosique. 
Les  biopsies  pratiquées  chez  les  deux  malades  dont  nous 
rapportons  aujourd'hui  Tobservation,  montrent  les  altéra- 
tions cutanées  signalées  par  Baermann.  Outre  l'immigration 
séro-leucocytaire,  il  y  a  disparition  du  stratum  granulosum 
sur  toute  l'étendue  de  la  lésion.  La  couche  malpighienne 
plus  ou  moins  dissociée  par  les  leucocytes  est  surmontée 
d'un  amas  de  cellules  parakératosiques  retenant  entre  leurs 
couches  successives  une  petite  quantité  de  sérosité  desséchée 
et  surtout  un  nombre  considérable  de  leucocytes  rétractés, 
dissociés,  comme  momifiés.  Chez  le  deuxième  malade,  l'ir* 
niption  leucocytaire  intra-malpighienne  était  plus  pronon- 
cée que  chez  le  premier;  les  coupes  montrent  de  multiples 
cavités  remplies  de  leucocytes,  mais  pas  de  grande  excava- 
tion creusant  le  cône  corné  comme  dans  une  observation  de 
Baermann  (obs.  X). 

La  coupe  que  nous  reproduisons  figure  3  nous  fait  saisir 
le  stade  ultime  de  la  lésion  :  l'infiltration  leucocytaire  s'est 
atténuée,  la  couche  à  éléidine  est  réapparue  et  immédiate- 
ment se  fait  une  évolution  de  cellules  cornées  normales 
repoussant  les  couches  parakératosiques.  Il  semble  bien  que 
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la  lésion  montre  le  phénomène  de  la  parakératose,  selon 
l'opinion  de  Unna,  comme  le  résultat  d'un  excès  des  processus 
exsudatifs  au  niveau  de  Tépithélium  malpighien. 

11  serait  du  plus  haut  intérêt,  pour  trancher  la  nature 
intime  de  cette  lésion  cutanée,  d'en  préciser  le  détermi- 
nisme plutôt  pathogénique  qu'anatomique.  La  constataiion 
directe  du  gonocoque  de  Neisser  n'a  encore  été  faite  par 
aucun  observateur  au  niveau  d'une  kératose  blennorragique. 
et  ce  fait  négatif  empêche  toute  conclusion  ferme  sur  la 
genèse  intime  du  phénomène.  Cependant,  en  matière  de 
blennorragie,  comme  de  toute  autre  maladie  infectieuse, 
on  voit  de  plus  en  plus,  à  mesure  que  nos  moyens  de  dia- 
gnostic bactériologique  se  perfectionnent,  que  des  manifes- 
tations locales,  situées  loin  de  la  porte  d'entrée,  relèvent 
néanmoins  directement  du  germe  infectieux.  S'il  existe  des 
gonocoques  au  niveau  des  plaques  de  dermite  que  nous 
avons  étudiées,  on  comprend  qu'ils  doivent  être  peu  nom- 
breux et  particulièrement  difficiles  à  mettre  en  évidence.  En 
tout  cas,  cette  lésion  hyperkératinisante,  diffuse  ou  localisée, 
est  tout  à  fait  spéciale  à  la  toxi-infection  gonococcique  ;  elle 
n'a  pas  été  rencontrée  en  dehors  d'elle  et  est  bien  direc- 
tement sous  sa  dépendance.  Cette  sorte  de  spécialisation 
réactionnelle  cutanée  chez  les  gonococciques  doit  nous  enga- 
ger fortement  à  y  voir  plutôt  une  action  directe  de  l'agent 
pathogène  qu'une  action  intermédiaire  par  le  système  ner- 
veux :  les  troubles  dystrophiques  d'origine  directement  cen- 
trale ont,  en  général,  une  allure  univoque,  et  la  lésion  ner- 
veuse elle-même  prime,  dans  ces  manifestations,  la  nature 
du  microbe.  II  est  difficile  de  concevoir  que  le  gonocoque 
puisse  orienter  l'action  trophique  centrale  dans  une  direc- 
tion qui  lui  serait  toute  particulière. 

Le  seul  point  qui,  à  notre  avis,  mérite  sérieuse  considé- 
ration, se  rapporte  à  Tambiance,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  de 
l'organe  que  nous  envisageons.  S'il  est  un  tissu  en  effet,  qui, 
au  cours  d'une  affection  donnée,  soit  exposé  à  l'infection 
secondaire^  c'est  bien  le  tégument  cutané.  On  insiste  tou- 
jours sur  rinoculation  des  germes  morbides,  à  travers  la 
peau,  au   cours  des    infections   générales  s'accompagnant 
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d  anémie  et  de  cachexie.  Or,  que  sont  tous  ou  à  peu  près 
tous  les  blennorragiens  atteints  d'hyperkératose  :  ce  sont  des 
malades  profondément  infectés  ou  intoxiqués,  présentant  des 
localisations  plus  ou  moins  multiples  de  la  gonococcie,  avec 
dénutrition  et  amaigrissement  considérables.  De  plus, 
presque  tous  sont  de  grands  arthropathiques,  absolument 
impotents,  confinés  au  lit,  souffrant  au  moindre  mouvement, 
s'immobilisant  dans  leurs  couvertures  et  leurs  pansements 
ouatés.  Dans  ces  conditions,  on  évite  de  les  toucher,  de  les 
nettoyer;  on  laisse  la  sueur,  les  débris  épithéliaux,  les  ingré- 
dients thérapeutiques  ou  autres  s'accumuler  sur  leur  épi- 
derme  mal  nourri,  exposé  à  des  frottements  continus  dans 
les  mêmes  régions  (pieds, 'genoux,  etc.)  et  tout  se  trouve 
réalisé  pour  favoriser  Tinfection  cutanée  soit  par  point 
d'appel  local  du  gonocoque,  soit  par  infection  exogène.  Rien 
de  plus  typique  à  cet  égard  que  notre  premier  malade.  11 
est  resté  absolument  impotent  pendant  des  semaines  sur 
son  lit;  il  évitait  tout  mouven^ent  qui  exaspérait  ses  dou- 
leurs, et  par  le  fait  de  ses  arthropathies  il  s'est  mal  nourri,  en 
même  temps  que,  par  l'immobilité  absolue,  il  a  macéré  véri- 
tablement dans  sa  sueur  et  ses  enveloppements  ouatés, 
redoutant  tout  contact,  tout  attouchement,  privé  de  bains 
et  de  soins  de  propreté  les  plus  élémentaires. 

Ce  sont  là  des  conditions  que  nous  ne  pouvons  pas 
considérer  comme  négligeables,  et  qui  nous  paraissent 
mériter  une  place  légitime  dans  le  déterminisme  pathogé- 
nique.  Nous  sommes  donc  amenés  à  concevoir  de  la  sorte 
la  pathogénie  de  cette  dermatite  si  spéciale  :  condition 
première,  et  nécessaire,  l'infection  gonococcique  ;  sans  elle, 
pas  d'hyperkératose,  et  ainsi  s'explique  qu'aucune  locali- 
sation cutanée  analogue  ne  se  voit,  par  exemple,  dans  le 
rhumatisme  déformant,  chez  les  vieux  goutteux  impotents 
etc.  Mais,  d'autre  part,  la  gonococcie  à  elle  seule  ne  suffit 
pas  ;  il  faut  qu*interviennent  les  conditions  ambiantes  de 
mauvaise  hygiène  de  la  peau,  de  frottements  et  contacts, 
traumatisants  et  septiques  longtemps  prolongés.  Les  ar- 
thropathiques blennorragiens  réalisent  toutes  ces  données 
favorisantes,   et  voilà  comment  s'explique,  d'après  nous, 
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cette  association  à  peu  près  constante  sur  laquelle  a  insisté 
M.  Jacquet,  de  la  blennorragie,  des  arthropathies,  de  la 
kératose.  Quant  à  la  part  relative  de  l'infection  spécifique 
par  le  gonocoque  et  des  infections  secondaires  exogènes,  elle 
ne  nous  paraît  pas  pouvoir  encore  être  précisée. 

Cette  doctrine  étiologique  a,  en  outre,  Tavantage  de 
nous  dicter  une  prophylaxie  dont  nous  pensons  que  Ton 
peut  attendre  les  meilleurs  résultats. 

On  devra  donner  au  bleunorragien  arthropathique  les 
soins  les  plus  minutieux  de  propreté,  et  surveiller  de  très 
près  les  surfaces  cutanées  plus  particulièrement  exposées 
aux  frottements  de  contact  et  de  décubitus.  Les  lotions 
savonneuses,  les  bains  de  pieds,* seront  répétés.  On  évitera 
de  provoquer  des  sudations  exagérées,  de  laisser  Tépiderme 
se  macérer.  Les  couches  enveloppantes  d'ouate  seront  fré- 
quemment changées.  En  un  mot,  soigner  la  blennorragie, 
et  maintenir  les  téguments  aussi  propres  et  aseptiques  que 
possible,  telles  sont,  croygns-nous,  les  deux  conditions 
nécessaires  et  suffisantes  pour  éviter,  au  cours  des  blennor- 
ragies compliquées  et  immobilisantes,  Tapparition  de  U 
kératose  cutanée. 
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EXPLICATION   DE   LA  PLANCHE  VI 

FiG.  1.  —  (Obs.  I).  Coupe  totale  d'un  élément  corné,  grossie  25  fois. 

Inflltrat  dermiqae,  papillite  ot  disparition  de  la  couche  malpighienne  à  éléidino 
Aar  toute  l'éteodue  de  la  base  de  la  papule  cornée.  Cellules  parakératosiques 
constituant  toute  la  papule  proprement  dite,  jusqu'à  son  sommet.  A  droite, 
foyer  d'inflltration  limité,  plus  condenbé  et  nid  de  cellules  migratrices  jux- 
taposé dans  répitbélium  malpighien  (colorât,  hématéine,  éosine). 

FiG.  2.  —  (Obs.  II).  Coupe  partielle  d'un  premier  élément  corné,  grossie  90  fois 
(point  situé  près  d'un  bord  de  la  coupe). 

Inriltration  leucocytaire  dermique  et  malpighienne.  Logettes  intramalpigiiiennes 
contenant  des  leucocytes  polynucléaires  neutrophiles.  Absence  de  U  couche 
de  cellules  à  éléidine.  Énorme  agrégat  de  cellules  parakératosiques  entre 
lesquelles  sont  tassés  d'abondants  débris  leucocytaires  (colorât,  hématéine, 
éosine}. 

FiQ.  3.  —  (Obs.  II).  Coupe  partielle  d'un  second  élément  corné,  grossie  90  fois. 

Infiltration  leucocytaire  lég6re.  Couche  de  cellules  à  éléidine  normale.  Couclie 
de  squames  cornées  vraies.  Agrégat  de  cellules  parakératosiques  surmon- 
tant la  lame  cornée  et  englobant  des  détritus  leucocytaires  do  plus  on  plus 
apparents  à  mesure  qu'on  considère  les  couclies  les  plus  anciennes. 


IV 

ÉTUDE  SUR  UN  CAS 
D'HYDHO-HÉMATOMYÉLIE  CERVICALE  TRAUMATIQUE 

PARALYSIE  DES  MEMBRBS  GAUCHES 
THERMO-ANESTHÉSIE    ET    ANALGÉSIE    DROITES 


F.  CURTI8  et  L.  INGKLJtANS 

Professeur  d'aoatomie  pathologique  Agrégé,  chargé  da  cours  des  maladie 

et  de  pathologie  générale  do  système  nenreox 

à  l'Université  do  Lille. 


(Planche   Vil) 

Le  6  avril  1905,  Tun  de  nous  a  communiqué  à  la  Sociéié 
de  Neurologie  une  observation  d'hématomyélie  cervicale 
traumatique  avec  thermo-anesthésie  et  analgésie  croisées. 
A  cette  date,  Tétude  histoiogique  de  la  moelle  épinière 
u*étant  point  terminée,  les  données  anatomo-pathologiques 
fournies  furent  assez  succinctes.  C'est  pourquoi,  après  avoir 
étudié  ce  cas  plus  en  détail,  par  coupes  sériées  de  la  moelle. 
nous  croyons  devoir  y  revenir  pour  préciser  la  nature  des 
lésions  observées  et  leurs  relations  avec  les  symptômes 
morbides  présentés  par  la  malade. 

Voici  d'abord  l'observation  clinique  : 

Le  29  novembre  1904,  dans  la  soirée,  entre  d'ui^ence  à  l'hôpital 
Sainl-Sauveur,  dans  le  service  de  H.  Folet,  professeur  de  clinique 
chirurgicale,  une  femme  de  26  ans,  qui  avait  reçu,  deux  heures  aupa- 
ravant, un  coup  de  revolver  à  la  nuque.  La  balle  avait  été  extraite  en 
ville,  sous  le  frein  de  la  langue  :  elle  est  cylindro-conique  de  7  mm.  de 
diamètre.  La  blessée  respire  normalement,  le  pouls  est  bon.  Elle  porte 
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un  pansement  propre  et  antiseptique  :  on  remet  au  lendemain  toute 
intervention. 

Le  30,  au  matin,  on  examine  la  malade  qui  souffre  beaucoup.  L*in- 
telligence  est  intacte  et  la  gêne  du  langa^^e  n'est  due  qu'à  l'endolorisse- 
ment  de  la  langue.  SitAt  qu'elle  eut  reçu  le  coup  de  revolver,  elle  est 
tombée  sans  connaissance  et  n'a  repris  ses  sens  que  lors  de  son  entrée 
à  l'hôpital. 

Les  membres  gauches  sont  complètement  paralysés  et  flasques, 
ainsi  que  le  bras  droit.  Les  mouvements  du  membre  inférieur  droit 
sont  normaux.  Quand  on  lui  commande  de  remuer  les  bras,  on  peut 
voir  quelques  mouvements  très  légers  dus  aux  contractions  du  trapèze 
et  de  Fangulaire  de  Tomoplate.  Les  deltoïdes  et  les  pectoraux  sont  pa- 
ralysés. Le  diaphragme  se  contracte  rythmiquement  et  régulièrement 
ainsi  que  les  sterno-cleido-mastoîdiens.  La  température  est  de  36^9; 
quarante  respirations  par  minute. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis,  le  réflexe  plantaire  est  conservé  à 
droite;  à  gauche,  signe  de  Babinski.  Réflexes  abdominaux  normaux. 
—  Pas  de  trépidation  épileptoïde  du  pied.  Aux  membres  supérieurs,  la 
tonicité  musculaire,  complètement  disparue  à  gauche,  est  très  diminuée 
à  droite. 

La  notion  de  position  a  disparu  dans  les  membres  paralysés.  I-a 
malade  ne  connaît  plus  que  la  position  occupée  par  son  membre  infé- 
rieur droit. 

En  ce  qui  concerne  la  sensibilité,  on  trouve  un  syndrome  de 
Brown-Séquard  avec  dissociation  syringomyéliqno,  c'est-à-dire  que  la 
moitié  droite  du  corps  (sauf  à  la  région  antérieure  de  l'abdomen)  ne 
perçoit  ni  la  douleur,  ni  la  température;  à  gauche,  au  contraire,  où  les 
membres  sont  paralysés,  la  sensibilité  paraît  intacte. 

A  droite,  les  troubles  sensitifs  montent  jusqu'au  niveau  de  l'épaule: 
une  zone  d'hyperexcitabilité  où  le  moindre  frôlement  est  très  doulou- 
reux, leur  fait  suite.  A  la  tête  et  au  cou  la  sensibilité  est  normale. 

Myosis  double  :  les  pupilles  sont  égales,  de  deux  millimètres  de 
diamètre  environ,  réagissant  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 
iNi  exophtalmie,  ni  rétrécissement  de  la  fente  pal pébralc. 

La  blessée  ne  sent  pas  le  besoin  d'uriner  et  doit  être  cathétérisée. 
Les  règles,  apparues  deux  jours  avant  le  traumatisme,  continuent  sans 
changement.  Le  pouls  est  plein,  régulier,  bien  frappé,  mais  lent,  56  par 
minute.  Déglutition  normale.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs. 

Intervention  opératoire.  —  Après  chloroformisation,  on  défait  le  pan- 
sement. La  balle  a  pénétré  à  un  centimètre  et  demi  à  gauche  de  la  crête 
épineuse,  a  3  centimètres  au-dessus  de  l'apophyse  de  la  cinquième  vertè- 
bre cervicale,  faisant  un  petit  orifice  par  lequel  s'écoule  un  peu  de  sang. 
Après  la  toilette,  incision  passant  par  le  trou  créé  par  le  projectile  : 
les  lames  vertébrales  sont  découvertes  et  on  trouve  l'orifice  fait  par  la 
balle  entre  les  lames  des  quatrième  et  cinquième  vertèbres  :  cet  orifice 
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est  rond,  fait  à  Temporte-pièce,  sans  esquilles.  On  l'agrandit  à  la  pince- 
gouge  :  du  liquide  céphalo-rachidien  s'écoule,  teinté  de  sang.  Pas  d'hê- 
inatorachis.  La  dure -mère  est  découverte  :  elle  a  été  touchée,  on  agran- 
dit rorifice  avec  la  pointe  d'un  bistouri.  On  ne  trouve  pas  de  cause  de 
compression  :  on  enlève  quelques  esquilles  minuscules  à  la  surface  de 
la  dure-mère.  Le  bout  du  petit  doigt  introduit  dans  le  canal  rachidien 
perçoit  très  bien  la  moelle  comme  un  cylindre  de  consistance  normale. 
La  moelle  ne  semble  ni  difiluente,  ni  écrasée.  On  place  un  draiu  et  on 
referme. 

Le  soir,  mômes  symptômes.  Température,  36^8.  Pouls  i  44.  Le 
liquide  céphalo-rachidien  a  traversé  le  pansement  et  s'écoule  en  abon- 
dance les  jours  suivants.  Deuxescbares  sacrées  se  forment. 

Le  i"  décembre,  la  température  est  à  37*7,  le  2  à  37°,  le  3  à  37»8. 
le  4  à  38  degrés  le  matin;  le  5  décembre,  39  degrés  le  matin,  38  le  soir. 
Le  drain  est  enlevé  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  suinte  toujours  par  la 
plaie.  Le  6  décembre,  œdème  dur  de  Tavant-bras  gauche,  jusqu'au 
coude.  Soixante  respirations  par  minute,  quarante  degrés  le  soir.  Mort 
le  7  décembre  h  9  heures  du  malin,  huit  jours  environ  après  le  trau- 
matisme. 

Autopsie.  —  On  voit  que  la  balle  a  passé  entre  les  lames  gauches  de< 
(Quatrième  et  cinquième  vertèbres  cervicales,  frôlant  et  écornant  le^ 
bords  de  ces  lames  ;  puis,  après  avoir  perforé  la  dure-mère  qui  présente 
un  orifice  contus  ii  bords  déchiquetés,  de  12  millim.,  agrandi  eu  bas 
par  l'incision  opératoire,  elle  a  continué  son  trajet  à  travers  le  corps 
de  la  quatrième  vertèbre  cervicale  et,  traversant  le  pharynx,  est  allée 
se  loger  dans  la  base  de  la  langue. 

Extérieurement,  la  moelle  parait  saine  à  Tœil  nu,  mais  les  lilets 
nerveux  constituant  la  cinquième  racine  gauche,  sauf  les  trois  tileb 
supérieurs  de  celle-ci,  ont  été  coupés  par  le  projectile. 

Macroscopiquement,  une  coupe  au  niveau  du  cinquième  segment 
médullaire  montre  une  cavité  aux  bords  déchiquetés  remplie  par  une 
infiltration  sanguine  qui  remonte  dans  la  corne  postérieure  gauche 
jusqu'entre  la  troisième  et  la  deuxième  racine  et  descend  jusqu'à  la 
limite  supérieure  du  second  segment  dorsal. 

Il  y  a  donc  dans  la  substance  grise  un  épanchement  inlramëdal- 
taire  qui  occupe  presque  toute  la  moelle  cervicale,  mais  comme  vont 
nous  le  montrer  les  coupes  histologiques,  cet  épanchement  est  consti- 
tué, non  par  du  sang  pur,  mais  par  du  liquide  céphalo-rachidien  oud« 
la  lymphe  mêlée  de  très  peu  de  sang;  il  mériterait  plutôt  le  nom  d'by- 
drohémato-myélie  que  celui  d'hématomyélie  vraie. 

RXAUKN   UlSTOLOGigiJK 

Nous  reprenons  maintenant  Texamen  histologique  qui,  à  la  Sociélc 
de  Neurologie,  n'a  été  donné  que  très  incomplètement  : 

l.  —  Au  niveau  du  passage  de  la  balle.  —  Partie  médiane  du  cin- 
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qaième  segment  médullaire.  —  Les  lésions  maximum  occupent  au 
niveau  du  cinquième  segment  cervical  la  hauteur  d'environ  1  centi- 
mètre. C'est-à-dire  à  peu  près  toute  l'étendue  de  Témergence  de  la 
cinquième  paire. 

En  ce  point,  on  constate  une  énorme  perte  de  substance  qui  s'étend 
sur  presque  toute  la  moitié  gauche  de  la  moelle  (Ûg.  I).  Gomme  le 
montre  notre  tigure  la  destruction  porte  sur  les  parties  suivantes  : 

a)  La  majeure  partie  du  faisceau  de  Burdach  gauche,  toute  sa  partie 
moyenne,  a  disparu. 

Le  tiers  postéro-externe  et  la  zone  de  Lissauer  correspondante  per- 
sistent. 

Au  niveau  de  la  ligne  médiane  la  perte  de  substance  empiète  sur 
la  partie  profonde,  les  2/5*"  environ  du  f.  de  Burdach  droit.  Contre  la 
commissure  la  zone  cornu-commissurale  est  conservée. 

b)  Toute  la  corne  grise  postérieure  gauche,  depuis  son  pédicule  jus- 
qu'à sa  pointe,  a  disparu.  Persiste  un  petit  fragment  répondant  à  la 
zone  de  pénétration  des  racines  postérieures. 

c)  Tout  le  cordon  latéral  de  moelle  manque  jusqu'au  niveau  d'une 
transversale  passant  par  la  commissure  blanche.  A  Textrémilé  gauche 
du  diamètre  transverse  de  la  moelle  la  grande  lacune  s'étend  jusque 
sous  la  pie-mère  dont  elle  ne  reste  séparée  que  par  une  mince  couche 
de  tubes  nerveux. 

Sur  la  moitié  postéro-externe  de  la  moelle  toutefois,  le  faisceau  céré- 
belleux en  place  est  encore  représenté  par  une  couche  assez  épaisse. 

d^  En  avant,  une  fissure  se  détache  de  la  grande  cavité,  contourne 
la  tête  de  corne  antérieure  et  va  aboutir  sous  la  pie-mère  dans  la  zone 
d'émergence  des  racines  antérieures.  La  corne  est  ainsi  coupée  de  ses 
connexions  radiculaires.  En  dehors  d'elle  une  région  semi-lunaire, 
répondant  à  la  majeure  partie  du  f.  de  Gowers,  est  restée  en  place,  tandis 
que  la  partie  la  plus  postérieure  de  ce  faisceau  est  sûrement  détruite. 

C'est  à  l'union  du  f.  de  Gowers  et  du  cérébelleux  direct  que  la  grande 
cavité  médullaire  vient  affleurer  à  la  pie-mère. 

Ac6té  de  ces  grosses  destructions,  il  existe  des  altérations  de  détail, 
non  seulement  dans  les  parties  limitrophes  de  la  cavité  médullaire, 
mais  encore  dans  toute  l'étendue  de  la  moelle. 

Sur  les  bords  de  la  perte  de  substance,  les  tubes  nerveux  ne  se 
colorent  par  le  Weigert  que  très  incomplètement.  Jl  en  résulte  des 
zones  plus  pÂles,  décolorées  partiellement,  dont  on  peut  suivre  la  répar- 
tition sur  notre  (Ig.  I.  On  y  voit  la  coloration  incomplète  : 

Sur  tout  ce  qui  reste  des  deux  faisceaux  de  Burdach,  sauf  adroite 
dans  une  zone  postéro-externe  voisine  de  la  surface  et  du  point  de  pé- 
nétration des  racines  postérieures  ; 

Sur  le  faisceau  cérébelleux  direct  et  le  f.  de  Gowers,  ainsi  que  sur  la 
zone  comu-commissurale  ; 

Sur  la  partie  fondamentale  du  cordon  antérieur  droit  et  gauche.  Il 
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n'y  a  de  bien  coloré  dans  cette  région  que  la  partie  marginale  da  cor- 
don, surtout  à  droite. 

11  existe  enfin  une  lésion  diffuse  sur  toute  la  surface  de  la  moelle. 
C*est  une  myélite  lacunaire,  très  prononcée,  qui  crible  toute  la  coape 
d'une  infinité  d'orifices. 

Ceux-ci  se  voient  surtout  à  quelque  distance  de  Teffraction  centrale, 
et  même  sur  la  moitié  droite  de  la  moelle,  où  les  tubes  se  colorent 
normalement. 

Cette  myélite  lacunaire  est  particulièrement  prononcée  dans  la  zone 
marginale  do  cordon  antérieur  droit,  dans  la  zone  limitante  du  fonda- 
mental droit,  d'où  elle  s'étend  jusque  sur  le  pyramidal  croisé.  Elle 
frapppe  également  le  cordon  de  GoU  droit,  celui  de  gauche  est  simple* 
ment  décoloré. 

Les  bords  de  la  perle  de  substance  sont  formés  de  débris  de  tissu 
nerveux,  de  trabécules  conjonctives,  et  surtout  de  grosses  cellules  gra- 
nuleuses et  de  corps  granuleux  mêlés  d'infiltrations  sanguines  assez 
limitées.  Comme  le  montre  la  figure  1,  il  n'y  a  pas  de  caillot  massif;  et 
comme  l'inclusion  a  maintenu  en  place  les  plus  petits  fragments,  et 
jusqu'à  des  globules  sanguins  isolés,  il  n'y  a  pas  lieu  d'attribuer  ce  vide 
h  un  accident  de  technique.  La  grande  perte  de  substance  devait  donc, 
sur  le  vivant,  contenir  surtout  du  liquide,  lymphe  ou  liquide  céphalo- 
rachidien,  qui  aura  dilué  en  partie  l'hémorrhagie  primitive. 

La  commissure  blanche  et  grise  sont  intactes  ;  Tépendyme  de  même, 
mais  son  revêtement  épithélial  est  fortement  desquamé. 

A  mesure  qu'on  s'écarte  du  point  de  la  lésion  maximum,  en  descen- 
dant dans  la  moelle,  la  cavité  d'effraction  se  réduit  progressivement 
Dans  une  série  de  coupes  immédiatement  sous-jacentes  aux  précé- 
dentés,  elle  prend  la  forme  et  les  dimensions  représentées  dans  U 
ligure  2. 

A  ce  niveau,  sont  détruites  : 

La  partie  moyenne  du  f.  de  Bnrdach  gauche  ; 

Toute  la  région  du  pyramidal  croisé,  du  prépyramidal,  et  la  partie 
fondamentale  du  latéral  gauche  ; 

Toute  la  corne  grise  postérieure  gauche,  à  l'exception  d'une  petite 
pÀrtie  voisine  du  point  de  pénétration  des  racines  postérieures. 

A  droite,  la  perte  de  substance  empiète  encore  assez  largement  sur 
la  partie  profonde  du  f.  de  Burdach  droit,  le  quart  profond  environ. 

Du  côté  des  cornes  antérieures,  la  grande  fissure  qui  circonscrivait 
la  corne  gauche  a  disparu;  l'ensemble  de  la  cavité  s'est  rétréci;  de 
sorte  qu'à  la  périphérie  de  la  moelle,  on  trouve  en  place  le  faisceau 
cérébelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers. 

La  cavité  médullaire  est  ici  presque  vide,  on  n'y  trouve  que  quelques 
globules  sanguins  et  débris  de  tissus,  cellules  granuleuses,  etc. 

Comme  dans  la  série  des  coupes  précédentes,  toutes  les  parties  voi- 
sines de  la  cavité  d'effraction  offrent  une  coloration  très  incomplète  au 
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Weigert,  comme  rindiqne  nettement  notre  figure  2.  On  y  voil,  en  effet, 
des  zones  plus  claires  : 

Dans  tout  ce  qui  reste  des  deux  f.  de  Bordach  ; 

Dans  le  cérébelleux  direct; 

Dans  le  Gowers  gauche. 

Ces  deux  derniers  faisceaux  sont  mieux  colorés  que  dans  les  coupes 
précédentes  ; 

Dans  la  partie  fondamentale  des  deux  cordons  antérieurs. 

Cette  décoloration  répond,  comme  nous  l'indiquerons  plus  loin, 
à  une  altération  des  tubes  ner?eux  dans  toutes  ces  régions. 

On  retrouve  également  une  myélite  lacunaire  très  prononcée,  qai 
se  traduit  par  un  état  criblé  très  bien  rendu  dans  la  figure  2.  Cette 
myélite  se  localise  sur  les  faisceaux  de  Goll,  sur  le  pyramidal  direct 
droit,  sur  la  zone  limitante  droite,  et  sur  le  pyramidal  croisé  droit. 

Sur  une  série  de  30  coupes  prises  en  descendant  dans  la  moelle,  la 
cavité  d'effraction  se  réduit  de  plus  en  plus,  en  conservant  toujours  son 
centre  au  niveau  de  la  corne  grise  postérieure  gauche.  Sur  les  dernières 
coupes  de  la  série,  elle  empiète  encore  légèrement  sur  la  partie  pro- 
fonde du  f.  de  Burdach  droit,  coupe  la  partie  moyenne  du  f.  de  Bur- 
dach  gauche,  toute  la  corne  grise,  le  faisceau  pyramidal  croisé,  et  la 
zone  limitante.  Une  partie  du  faisceau  prépyramidal  est  en  place,  mais 
disloquée  par  des  infiltrations  sanguines. 

Défaut  de  colorabilité  des  fibres  dans  les  mêmes  régions  que  précé- 
demment. Myélite  lacunaire  même  siège. 

II.  —  L'examen  des  coupes  précédentes  nous  a  conduits  à  i  centi- 
mètre sous  la  lésion  maximum.  A  ce  niveau,  la  cavité  médullaire  se 
rétrécit  assez  brusquement,  et  n'occupe  plus  que  la  partie  moyenne  de 
la  corne  grise  postérieure  gauche.  Elle  y  Torme  un  trou  d'environ 
7  millimètres  de  diamètre,  empiétant  encore  légèrement  sur  le  f.  de 
Burdach  voisin. 

Il  existe  toujours  des  zones  de  moindre  colorabilité,  réparties  sur  : 

Les  4/5««  moyens  du  faisceau  de  Burdach  gauche  ; 

La  partie  moyenne  du  faisceau  de  Burdach  droit;  , 

Toute  la  région  du  faisceau  pyramidal  et  du  fondamental  gauche; 

Le  cérébelleux  direct  ; 

La  partie  fondamentale  du  cordon  antérieur  gauche. 

Dans  le  f .  de  Gowers  gauche,  existent  deux  champs  triangulaires  à  base 
périphérique»  où  domine  particulièrement  la  myélite  lacunaire.  Ces 
deux  champs  sont  situés  l'un  à  peu  près  en  face  de  la  tête  de  la  corne 
antérieure  gauche,  l'autre  sur  une  ligne  transversale  passant  par  la 
commissure  grise.  Ces  deux  champs  sont  séparés  par  une  petite  bande 
de  tubes  à  myéline  encore  bien  colorés. 

Tout  le  reste  de  la  moelle  se  colore  normalement,  mais  se  montre 
toujours  criblé  de  myélite  lacunaire,  qui  prédomine  dans  la  moitié 
gauche,  mais  persiste  néanmoins  disséminée  à  droite . 
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L'état  que  nous  venons  de  décrire  persiste  sur  une  hauteur  de  5  mil- 
limètres environ.  Plus  bas,  les  zones  de  décoloration  myélinique  dispa- 
raissent, et  toute  la  surface  se  colore  régulièrement  an  Weigert,  kVtx- 
ception  d'une  zone  limitée  du  faisceau  de  Gowers  gauche. 

Les  deux  champs  triangulaires  de  myélite  lacunaire  qui  occu- 
paient ce  faisceau  se  sont  maintenant  réunis  en  une  tache  unique,  for- 
mant un  segment  semi-lunaire  sur  le  bord  antéro-latéral  de  la  moelle. 

La  perte  de  substance  de  la  corne  grise  s'est  progressivement 
rétrécie  et  s'est  transformée  en  une  fissure  longitudinale  qui  parcourt 
à  peu  près  tout  l'axe  de  la  corne  postérieure  ;  pénétrant  même  dans  la 
base  de  corne  antérieure.  Cette  fissure  est  en  partie  remplie  de  frag- 
ments de  tissus  dissociés,  et  de  globules  sanguins  ;  ses  bords  sont  for- 
més de  grosses  cellules  granuleuses,  débris  de  cylindres  et  de  myéline, 
globules  sanguins  réunis  en  masses  plus  ou  moins  cohérentes.  Llié- 
morrhagie,  en  tout  cas,  ne  s'étend  pas  beaucoup  à  distance. 

La  myélite  lacunaire  a  diminué  d'extension,  elle  n'occupe  plus 
guère  que  les  deux  f.  de  Burdach  et  tout  le  côté  gauche  de  la  moelle. 

m.  —  De  15  à  20  millimètres,  sous  la  lésion  maximum.  A  partir  de 
15  millimètres  sous  la  lésion  maximum,  il  ne  subsiste  de  la  perte  de 
substance  médullaire  qu'une  fissure  occupant  toute  la  loogeur  de  la 
corne  grise  postérieure  gauche  ainsi  que  le  montre  notre  flg.  IIL 

Cette  fissure  commence  dans  la  base  de  la  corne  antérieure  gauche 
où  elle  s'élargit  un  peu  au  niveau  d'une  transversale  passant  par  la  com- 
missure,et  s'arrête  à  1  millimètre  de  la  surface  de  la  pie-mère. Elle  mesure 
environ  3/10«"  de  millimètre  de  large.  Les  bords  sont  formés  de  tissus 
disloqués,  cellules  granuleuses,  corps  granuleux,  le  tout  infiltré  de  glo- 
bules sanguins,  sans  qu'il  y  ait  diffusion  de  l'hémorrhagie.  Toute  la 
surface  de  coupe  se  colore  régulièrement  à  l'exception  d'un  champ  par- 
faitement limité  répondant  au  faisceau  de  Gowers  gauche.  Ce  champ 
qui  dans  les  coupes  plus  élevées  avait  laforme  d'un  segmentsemiiunaire, 
s'étend  maintenant  dans  la  profondeur  et  devient  cunéiforme.  Il  me- 
sure environ  1  millimètre  et  demi  de  large  à  la  base  sous  la  pie-mère 
et  il  s'enfonce  à  1  millimètre  dans  la  profondeur  de  la  moelle  (Ûg.  III . 

Dans  cette  région,  le  tissu  nerveux  est  presque  complètement  inco- 
loré au  Weigert,  décoloration  qui  tient  à  une  démyélinisation  que  noas 
décrirons  plus  loin  en  détail  et  qui  a  été  représentée  fig.  VI.  Au  niveau 
de  cette  région  lésée  existe  une  légère  hémorrhagie  dans  la  pie-mère. 

La  myélite  lacunaire  persiste  dans  toute  la  moitié  gauche  de  la 
moelle  avec  prédominance  dans  le  f.  de  Burdach  gauche  et  autour  da 
champ  décoloré  du  f.  de  Gowers  gauche.  L'état  précédent  persiste  sor 
une  série  de  36  coupes  qui  nous  mènent  à  20  millimètres  sous  la  lésion 
maximum.  Dans  les  dernières  coupes  de  la  série,  l'hémorrhagie  de  la 
pie-mére  au  niveau  du  f.  de  Gowers  gauche  disparaît,  mais  la  pie-mère 
elle-même  parait  légèrement  arrachée,  laissant  à  nu  sur  un  petit 
espace  la  substance  nerveuse  qui  tend  à  faire  hernie. 
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IV.  —  A  un  niveau  inférieur,  c*est^à-dire  à  plus  de  20  millimètres 
soas  la  lésion  maximum,  la  lésion  du  f.  deGowers  disparait  rapidement. 
Le  champ  triangulaire  décoloré  visible  dans  la  flg.  III  quitte  lasurface  et 
forme  bientôt  plus  qu'une  tache  arrondie  qui  se  rapproche  un  peu  de 
la  corne  antérieure,  puis  disparaît  brusquement  sans  $e  mettre  en 
connexion  ni  avec  la  substance  grise  ni  avec  un  faisceau  défini  de  la 
substance  blanche, 

A  partir  de  ce  point,  rien  ne  subsiste  de  la  lésion  que  la  fente  de  la 
corue  postérieure  gauche  qui  s'étend  d'ailleurs  jusqu'au  premier  seg- 
ment dorsal.  Des  coupes  faites  entre  le  premier  et  le  deuxième  segment 
dorsal  montrent  qu'à  ce  niveau  la  fente  même  a  disparu. 

V.  —  Au-dessus  de  la  lésion,  sur  une  étendue  de  5  millimètres  au- 
dessus  de  la  cinquième  racine  cervicale,  une  série  de  30  coupes  nous 
montrent  les  détails  suivants  : 

La  grande  cavité  d'efTraction  des  fig.  I  et  II  se  rétrécit  très  rapide- 
ment et  se  transforme  en  une  fente  qui  occupe  toute  l'étendue  de  la 
corne  grise  postérieure  jusque  sous  la  pie-mère,  au  niveau  de  l'émer- 
gence des  racines  postérieures. 

Cette  Ûssure  pénètre  dans  la  corne  antérieure  gauche  et  la  disloque 
légèrement. 

En  outre  de  cette  lésion,  il  existe  sur  toute  la  série  des  coupes  pré- 
sentes, c'est-à-dire  sur  une  hauteur  d'environ  5  millimètres,  un  véri- 
table arrachement  partiel  du  cordon  de  f.  de  Gowers  gauche.  La  pie-mère, 
tout  en  restant  en  continuité  avec  elle-même,  a  été  néanmoins  sou- 
levée et  a  entraîné  avec  elle  la  zone  du  f.  de  Gowers  détaché  des  parties 
profondes.  Il  existe  d'ailleurs  dans  toute  cette  région  des  hémorrhagies 
interstitielles  entre  le  f.  de  Gowers  et  la  corne  antérieure. 

Aux  lésions  locales  s'ajoutent  d'autres  diffuses  :  zones  de  décolora- 
tion partielle  dans  tout  le  côté  gauche  de  la  moelle,  sauf  dans  le  cordon 
antérieur.  Myélite  lacunaire  très  intense  sur  tonte  la  moelle  avec  prédo- 
minance dans  les  deux  cordons  de  Goll,  dans  la  région  du  pyramidal 
croisé  droit. 

VI.  —  Un  centimètre  et  demi  au-dessus  de  la  lésion  maximum.  A  ce 
niveau  la  lésion  de  la  substance  grise  est  représentée  par  une  large 
fente  telle  que  la  montre  la  fîg.  IV. 

Elle  atteint  1  [millimètre  et  demi  de  large  sur  4  à  5  millimètres  de 
long  et  pénètre  franchement  dans  la  corne  antérieure  gauche  qu'elle 
disloque  en  partie.  De  petites  fissures  accessoires  se  sont  formées  dans 
le  pédicule  de  la  corne  antérieure  au  point  de  pénétration  des  fibres  de 
la  commissure  blanche  antérieure.  Il  n'y  a  pas  de  sang  épanché  en 
masse  dans  la  cavité,  mais  il  s'en  trouve  infiltré  dans  ses  bords  comme 
le  montre  le  liséré  marginal  plus  sombre  dans  la  fig.  IV.  Il  y  a  one 
petite  hémorrhagie  à  gauche  dans  le  pédicule  de  la  corne  antérieare 
près  de  la  commissure  blanche. 

Comme  lésion  localisée  de  la  substance  blanahe  on  retrouve  ici  une 
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destraciion  partielle  du  faisceau  de  Gowers  daos  an  champ  Iritnga- 
laire  situé  un  peu  eu  avant  d'une  transversale  passant  par  ia  commissore 
(fig.  IV).  La  lésion  est  ici  très  intense  et  consiste  surtout  en  une  des- 
truction directe  par  myélite  traumatique  comme  on  le  voit  dans  U 
fig.  V  dessinée  à  ua  grossissement  de  60  diamètres.  Nous  reviendrons 
plus  loin  sur  les  détails  histologiques. 

Il  faut  noter  d'autre  part  dans  toute  cette  série  de  coupes,  une 
décoloration  complète  des  deux  faisceaux  de  Burdach  dans  leur  partir 
moyenne  et  profonde  (fig.  4),  ainsi  qu'une  myélite  lacunaire  diffuse, 
couvrant  tout  le  champ  de  la  moelle,  avec  prédominance  à  gauche 
dans  le  faisceau  pyramidal  croisé,  dans  les  faisceaux  de  Goll,  dans  ie 
faisceau  de  Burdach  et  dans  le  faisceau  pyramidal  croisé  droit. 

En  remontant  dans  la  moelle,  les  altérations  de  la  substance  blanche 
disparaissent  rapidement.  A  partir  de  2  centimètres  au-dessus  de  la 
lésion  maximum,  la  coupe  de  la  moelle  parait  normale,  seule  persiste 
la  fente  de  la  corne  grise  postérieure  gauche,  qui  remonte  jusqu'à 
3  centimètres  au  delà,  c'est-à-dire  environ  jusqu'à  la  limite  inférieure 
du  2«  segment  cervical. 

Des  coupes  ont  été  faites  sur  l'extrémité  supérieure  de  la  moelle 
cervicale.  Sur  une  série  de  54  coupes  répondant  environ  à  une  hauteur 
de  1  centimètre,  nous  avons  constaté  que  la  moelle  paraissait  normale 
au  Weigert.  Nous  y  avons  trouvé  cependant,  au  Marchi,  des  altérations 
fines  que  nous  indiquerons  plus  loin. 

Détails  histologiques.  —  Il  nous  reste  à  étudier  les  lésions  histolo- 
giques de  détail  dans  les  régions  que  nous  venons  de  parcourir. 

Gomme  elles  sont  partout  identiques  et  ne  diffèrent  qu'en  intensité, 
nous  les  décrirons  dans  leur  ensemble,  sans  tenir  compte  de  leur 
répartition  que  les  descriptions  précédentes  établissent  nettement 

Les  altérations  que  nous  avons  à  envisager  sont  de  deux  sortes  : 
zones  de  décoloration  ou  de  coloration  incomplète  au  Weigert,  myélite 
lacunaire. 

Dans  toutes  les  régions  que  nous  avons  indiquées  comme  incom- 
plètement colorées  au  Weigert,  les  modifications  consistent  surtout  en 
une  disparition  partielle  des  gaines  de  myéline. 

Si  l'on  examine  à  un  fort  grossissement  une  région  comme  celle  du 
f.  de  Burdach  (fig.  4)  ou  du  cordon  antérieur  (fig.  1),  on  voit  que  les  tubes 
nerveux  y  sont  pourvus  de  gaines  de  myéline  très  irrégulières.  EUes 
sont  amincies,  réduites  à  un  fin  trait,  parfois  plissées  ou  incomplète^, 
ne  formant  qu'un  segment  sur  l'un  des  bords  du  cylindre-axe.  D'autres 
sont  simplement  incolores  et  semblent  formées  d'une  myéline  altérée 
qui  ne  réagit  plus  au  Weigert. 

La  fragmentation  myélinique  est  très  prononcée  dans  tous  les  points 
voisins  du  siège  du  traumatisme  ;  elle  s'atténue  et  disparaît  à  distance. 
C'est  ainsi  que  dans  les  coupes  de  la  fig.  1  et  fig.  2,  on  voit  très  nette- 
ment, dans  toutes  les  régions  limitrophes  de  la  grande  cavité,  la  myéline 
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réduite  en  blocs  ou  en  grains  plus  ténus  former  des  gaines  discontinues 
au  cylindre-axe.  Un  grand  nombre  de  tubes  enfin  se  colorent  d'une 
manière  diffuse,  la  myéline  et  le  cylindre-axe  conservent  une  teinte 
pâle  mais  uniforme  par  le  Weigert. 

Dans  toutes  les  parties  à  coloration  incomplète,  on  trouve  des 
hémorrhagies  interstitielles  en  traînées  ou  en  petits  amas,  mais  tou- 
jours peu  abondantes. 

Les  cellules  et  corps  granuleux  sont  irrégulièrement  répartis.  Ces 
éléments  sont  très  abondants  au  voisinage  immédiat  de  la  déchirure 
centrale.  Partout  où  il  y  a  eu  attrition  directe,  véritable  écrasement 
des  tissus,  on  trouve  en  grande  abondance  des  grosses  cellules  bour- 
rées de  grains  de  myéline  ou  de  débris  globulaires,  mélangées  aux 
infiltrations  sanguines. 

Dans  les  parties  moins  directement  lésées,  les  cellules  granuleuses 
deviennent  rares  ou  manquent  complètement.  Les  vrais  leucocytes 
d'autre  part  font  entièrement  défaut  et  les  cellules  granuleuses  que 
nous  signalons  ici  semblent  être  d*origine  névrogliqm  et  non  leuco- 
cytaire^. 

Les  cylindres-axes  de  toutes  les  fibres  en  voie  de  démyélinisation 
sont  également  lésés.  La  plupart  sont  gonflés,  doublés  de  volume,  et 
cette  transformation  domine  surtout  dans  les  foyers  de  myélite  lacu- 
naire où  nous  la  décrirons  de  plus  près. 

11  existe  enfin  des  régions  complètement  incolores  au  Weigert,  où  les 
altérations  se  réduisent  à  une  simple  disparition  de  la  myéline,  au 
dépouillement  du  cylindre-axe  légèrement  tuméfié,  sans  aucune  autre 
modification  accessoire. 

C'est  ce  qui  s'observe  dans  le  champ  du  f .  de  Gowers  gauche  de  la  fig.  3, 
que  nous  avons  reproduit  à  un  grossissement  de  100  diamètres  dans  la 
fig.  6.  On  peut  y  constater  l'existence  de  cylindres-axes  nus,  faisant 
tache  sous  forme  de  petits  points  sombres,  dans  un  espace  clair,  résul- 
tant de  la  disparition  de  la  myéline.  Ces  régions  dépourvues  de  grosses 
altérations  traumatiques  ressemblent  à  première  vue  à  des  champs  de 
dégénération  secondaire,  et  nous  devons  avouer  que  nous  avons  hésité 
tout  d'abord  sur  leur  interprétation.  Toutefois  l'étude  des  coupes  sériées 
nous  a  montré  qu'on  passe  insensiblement  des  grosses  destructions 
traumatiques  à  ces  lésions  beaucoup  plus  atténuées;  et  c'est  à  dessein 
que  nous  avons  opposé  les  deux  coupes  5  et  6,  pour  montrer  le  degré 
extrême  et  la  forme  la  plus  légère  de  l'altération  traumatique  des  tubes 
nerveux.  D'ailleurs  dans  cette  région,  on  ne  trouve  aucun  leucocyte  ni 
aucun  corps  granuleux. 

Myélite  lacunaire,  —  Celle-ci  existe  sur  toute  la  surface  de  la  moelle 
dans  une  hauteur  d'environ  2  centimètres.  Elle  est  plus  prononcée,  non 
pas  dans  le  voisinage  immédiat,  mais  plutôt  à  une  certaine  distance  de 

L  Ne  pas  oublier  que  nous  sommes  au  8*  jour. 
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la  grande  cavité  d'effraction.  Elle  se  montre  très  développée  sur  le  f.  de 
Gowers  gauche  dans  la  coupe  de  la  fig.  5,  c'est  là  qu'on  peut  la  prendiv 
comme  type.  Dans  sa  forme  la  plus  prononcée,  cette  myélite  consisle 
en  une  disparition  complète  de  l'élément  nerveux,  myéline  et  cylindre- 
axe  avec  seule  persistance  du  réseau  névroglique  et  conjonctif  qui  limite 
de  larges  mailles  vides  ne  renfermant  que  des  liquides,  fig.  5.  Aatoiir 
de  cette  zone  de  destruction  .maximum  en  règne  une  autre  où,  à  rôle 
de  lacunes  vides,  on  en  trouve  un  grand  nombre  qui  renferment  des 
boules  volumineuses,  arrondies,  de  16  {x  à  25  jx  et  même  30  {t  de  dit- 
mètre.  Ce  sont  des  masses  homogènes  ou  finement  grenues,  complète- 
ment nues,  ou  parfois  encore  serties  d'un  mince  liséré  de  myéline, 
ce  qui  démontre  leur  origine  cylindre-axile.  En  quelques  points  ces 
boules  perdent  leurs  contours  précis  et  s'étalent  en  nappes  de  matière 
homogène,  qui  s'infiltre  entre  les  tubes  nerveux  voisins,  encore  intacts. 
Mais  c'est  surtout  sur  des  coupes  longitudinales  que  la  nature  de  ce> 
productions  pathologiques  se  manifeste  d'une  manière  évidente;  surtout 
lorsqu'on  s'aide  d'une  coloration  spécifique  du  cylindre-axe. 

Pour  réaliser  ce  but,  nous  nous  sommes  servis  d'un  procédé  inédit 
qui  nous  a  fourni  des  préparations  très  démonstratives. 
Voici  comment  nous  procédons  : 
Coupes  chromées  au  liquide  fort  de  Weigert. 
Mettre  les  coupes  dans  une  solution  à  20  p.  100  de  fuchsine  acide 
dans  l'eau  pendant  1  h.  à  2  h. 
Laver  à  l'eau  rapidement. 

DifTérencier  dans  ,10  ce.  d'alcool  à  95*^,  auquel  on  ajoute  10  gouttes 
d'une  solution  alcoolique  potasse  à  \  p.  100.  40  secondes  à  1  minute, 
le  temps  varie  avec  l'épaisseur  des  coupes. 
Laver  à  l'eau. 

Mettre  dans  une  solution  de  bleu  d'aniline  à  l'eau,  à  1  p.  1000  on 
même  moins. 

Laver  à  l'eau.  Alcool  à  95"*.  Essence  d'origan  xylol.  Baume  salicylé. 
Dans  ces  conditions,  nous  avons  réussi  &  colorer  exclusivement  le 
rylindre-axe  en  rouge  dans  toutes  ses  parties  intactes,  le  conjonctif  et 
la  névroglie  en  bleu. 

On  peut  ainsi  suivre  admirablement  toutes  les  modifications  du 
filament  axile. 

On  reconnaît  par  cette  méthode,  qu'au  voisinage  des  foyers  de  myé- 
lite lacunaire,  les  cylindres-axes  sont  gonflés  régulièrement  ou  moni- 
li formes  parfois  sur  un  long  trajet,  puis  au  niveau  d'une  lacune,  on 
les  voit  brusquement  se  renfler  en  une  masse  piriforme  de  i5  ji  à  3(»  ti 
et  môme  de  30  fx  de  large,  et  se  terminer  librement  dans  l'espace  lacu- 
naire. II  y  a  donc  ici  une  véritable  rupture  du  cylindre-axe. 

En  général  le  renflement  en  massue  ne  se  forme  qu'à  Tune  des 
extrémités  du  filament  rompu;  il  est  en  effet  très  rare  de  trouver  deux 
boules  opposées  l'une  à  l'autre,  bien  que  cependant  cette  disposition 
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s'observe  en  quelques  points.  Parfois  la  rupture  est  incomplète  et  un 
miace  filament  maintient  encore  la  masse  piriforme  en  continuité  avec 
le  reste  du  cylindre-axe.  Ce  dernier  subit  d'ailleurs  des  modifications  de 
sa  substance  propre,  comme  notre  méthode  permet  de  le  constater.  A 
mesure  qu'il  dégénère,  il  perd  graduellement  ses  affinités  colorantes 
normales,  et  tend  à  prendre  le  bleu  d'aniline  plus  que  la  fuchsine 
acide.  Alors  que  la  plupart  des  cylindres  gonflés  ou  renflés  en  boules 
se  teignent  encore  franchement  en  rouge,  il  en  est  uu  certain  nombre 
qui  cessent  d'être  fachsinophiles  et  se  colorent  en  bleu  par  notre 
méthode.  Ce  sont  les  boules  les  plus  volumineuses,  celles  de  25  à 
30  \L  qui  ofTrent  •  surtout  cette  réaction.  Celles  de  dimensions 
moyennes  encore  nettement  rouges  présentent  cependant  déjà,  au 
niveau  de  leur  pédicule  d'attache  au  filament  axile,  une  petite  zone  qui 
se  colore  par  le  bleu  d'aniline,  ou  bien  sont  revêtues  d'une  légère  couche 
protoplasmique  offrant  la  même  réaction.  11  semble  donc  bien  que 
l'altération  histologique  du  cylindre  s'accompagne  d'une  décomposition 
chimique  de  sa  substance. 

Les  masses  piriformes  ou  sphériques  les  plus  volumineuses  peuvent 
enfîn  devenir  kystiques. 

En  certains  points  une  ou  deux  vacuoles  s'y  forment,  se  déve- 
loppent en  refoulant  la  substance  cylindre-axile  réduite  à  une  mince 
enveloppe  périphérique. 

Enfin,  il  est  incontestable  qu'en  certains  points  la  substance  du 
cyllndre*axe  subit  une  véritable  liquéfaction  et  s'infiltre  en  masses  home» 
gènes  entre  les  tubes  nerveux  encore  intacts.  11  ne  faudrait  pas  croire 
que  le  cylindre-axe  soit  ainsi  altéré  dans  toutes  les  lacunes  de  myéline. 
En  certains  points,  il  se  montre  conservé,  dans  sa  continuité,  simple- 
ment gonflé  et  dépouillé  de  myéline.  Les  lacunes,  en  somme,  paraissent 
résulter  de  deux  processus.  La  fonte  de  la  myéline  et  la  transformation 
vacnolaire  du  cylindre-axe. 

La  fonte  myélinique  s'accompagne  de  conservation  on  de  rupture  du 
filament  axile. 

La  transformation  vacuolaire  de  ce  dernier  suppose  toujours  sa 
rupture  préalable.  Ces  ruptures  ne  sont  pas  de  règle  à  chaque  lacune, 
mais  elles  sont  très  nombreuses. 

Dans  tout  ce  processus  on  ne  voit  pas  apparaître  de  leucocytes;  les 
corps  granuleux  et  cellules  granuleuses  sont  rares  et  même  totalement 
absents;  si  ce  n'est  dans  les  points  où  il  y  a  attrition  directe  de  la 
substance  nerveuse,  c'est-à-dire  au  voisinage  des  déchirures  de  la 
substance  blanche  on  grise. 

L'étude  de  la  névroglie  a  été  faite  par  le  procédé  de  Weigert.  Dans 
des  régions  de  myélite  lacunaire  de  la  substance  blanche,  nous  avons 
obtenu  d'excellentes  colorations  et  constaté  les  faits  suivants  : 

Les  fines  fibrilles  névrogliques  dans  les  régions  de  myélite  intense  ne 
sont  pas  altérées.  Sur  des  coupes  longitudinales,  on  les  voit  émerger  en 
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pinceau  de  rinterstice  des  tubes  nerveux  et  se  disposer  en  nappes 
de  fibrilles  transversales  et  parallèles  qui  circonscrivent  les  espaces 
lacunaires.  Elles  sont  tout  au  plus  un  peu  plus  volumineuses  qu'à  Tétai 
normal,  mais  n'oflfrent  ni  fragmentation,  ni  étal  granuleux. 

Les  cellules  de  névroglie  se  montrent  également  comme  de  8implp^ 
noyaux  dépourvus  presque  de  corps  protoplasmique. 

Il  n'en  est  plus  de  même  au  voisinage  des  foyers  d'héroatomyélie. 
Là  où  ta  substance  nerveuse  a  été  directement  traumatisée,  les  cellaie^ 
de  névroglie  participent  au  processus  pathologique.  Nous  croyons  que 
ce  sont  elles  qui  donnent  naissance  aux  cellules  granuleuses  qui 
couvrent  en  masse  les  bords  des  cavités  centrales.  Ces  cellules,  en  effet. 
n'offrent  nulle  part  les  caractères  de  leucocytes,  ni  de  plasmazellen, 
elles  ont  en  particulier  un  noyau  volumineux  à  très  fin  réseau  de 
chromatine  qui  ressemble  absolument  à  celui  des  éléments  névro- 
gliques.  Si  d'ailleurs  on  étudie  le  Tobinage  des  déchirures  en  s'écartant 
un  peu  des  zones  de  lésions  intenses,  on  peut  voir  que  les  cellules  de 
névroglie  présentent  une  série  d'états  intermédiaires  aboutissant  à  U 
forme  de  cellules  granuleuses.  Leur  corps  protoplasmique,  presque  nol 
au  repos,  devient  ici  apparent,  il  se  développe,  paraît  vacuolaire,  se 
charge  de  grains  et  prend  ainsi  tous  les  caractères  de  la  cellule  granu- 
leuse. Un  certain  nombre  de  ces  éléments  renferment  deux  noyaux.  Pas 
de  signe  de  karyokinèse. 

Nous  croyons  donc  que  dans  les  régions  directement  traumatisées 
les  cellules  de  névroglie  se  mobilisent  et  jouent  un  rôle  phagocytaire, 
probablement  même  à  l'exclusion  des  leucocytes,  du  moins  à  cetif 
époque.  Nous  avons  été  frappés  de  la  pauvreté  en  leucocytes  de  tous 
ces  tissus  pathologiques. 

Un  point  restait  à  élucider.  Y  avait-il  dans  cette  moelle,  à  distance 
du  foyer,  des  lésions  systématiques  de  dégénérescence  secondaire? 

Des  coupes  au  Marchi  ont  été  faites  à  l'extrémité  supérieure  de  la 
moelle  cervicale,  ainsi  qu'au  niveau  du  premier  segment  dorsal. 

A  l'extrémité  supérieure,  on  trouve  un  semis  de  petits  points  noirs 
disséminés  très  irrégulièrement.  Ils  dominent  dans  les  deux  cordon} 
de  Burdach  et  dans  le  pyramidal  gauche.  On  en  trouve  quelques-ans 
dans  le  pyramidal  droit. 

Il  n'y  a  toutefois  aucune  localisation  fasciculaire  précise  dans  U 
répartition  de  ces  points. 

En  bas,  au  niveau  du  premier  segment  dorsal,  on  trouve  des  grains 
noirs  également  dans  les  deux  faisceaux  de  Burdach,  et  un  peu  sor 
toute  la  moitié  gauche  de  la  moelle,  surtout  au  niveau  du  pyramidal 
croisé. 

A  droite,  quelques  grains  dans  la  couche  limitante  du  faisceau 
latéral. 

Il  y  a  donc  incontestablement,  après  huit  jours,  un  commencement 
de  dégénérescence  secondaire  à  distance,  mais  celle-ci  ne  frappe  dans 
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son  ensemble  aucun  faisceau  déterminé  de  la  moelle.  D'après  l'état 
disséminé  des  fibres  atteintes  et  leur  localisation  à  peu  près  identique 
au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion,  il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  la 
dégénérescence  porte  ici  sur  les  fibres  proprio-spinales. 

En  somme,  nous  avons  une  moelle  qui,  au  niveau  de  la 
cinquième  paire  cervicale,  présente  une  perte  de  substance 
englobant  la  corne  grise  postérieure  gauche,  presque  tout  le 
cordon  latéral  et  le  f.  de  Burdach  gauche.  Cette  cavité  s'étend 
surune  hauteur  d'environ  1  centimètre  et  se  continue  en  haut 
et  en  bas  par  une  déchirure  de  la  corne  grise  postérieure 
gauche  qui  s'étend,  d'une  part,  jusqu'au  deuxième  segment 
cervical,  de  l'autre,  jusqu'au  premier  segment  dorsal.  Cette 
altération  cavitaire  s'accompagne  d'une  lésion  directe  du 
cordon  de  Gowers,  et  si  l'on  se  reporte  aux  descriptions  des 
diverses  régions,  on  reconnaît  que  ce  cordon  est  atteint, 
tantôt  en  avant,  tantôt  en  arrière,  tantôt  dans  sa  partie 
moyenne.  C'est  sur  une  hauteur  de  30  mm.  ;  15  au-dessus,  et 
15  millimètres  au-dessous  de  la  cavité  qu'on  peut  suivre  des 
lésions  du  f.  de  Gowers,  et  si  l'on  en  fait  la  somme,  on 
constate  que  ce  cordon  est  interrompu  sur  toute  sa  largeur. 

On  peut  donc  afhrmer  qu'il  existe  une  série  de  foyers 
lésés  qui  équivalent  à  une  section  complète  du  cordon  de 
Gowers.  Toutes  ces  lésions  du  cordon  de  Gowers  sont  de 
nature  directe,  produites  par  l'attrition  résultant  du  passage 
tangentiel  de  la  balle. 

A  côté  de  ces  altérations  en  foyers  existent  :  l''  une 
démyélinisation  des  tubes  nerveux  sur  un  champ  assez  large 
autour  de  la  cavité  médullaire  et  même  à  distance  sur  les 
cordons  antérieurs; 

2**  Une  myélite  lacunaire  très  intense  qui  couvre  indis- 
tinctement toute  la  surface  de  la  moelle  sur  une  hauteur 
d'au  moins  1  centimètre  à  1  cent.  1/2,  avec  localisation  par- 
ticulière aux  faisceaux  de  GoU  et  au  pyramidal  croisé  droit. 

Une  question  se  posait  :  c'était  de  savoir  dans  quelle 
mesure  cette  myélite  lacunaire  avait  détruit  les  régions 
frappées  par  elle. 

L'estimation,  par  la  simple  inspection  des  coupes,  est 
tout  à  fait  impossible;  on  ne  peut  se  rendre  compte  ainsi 


VA1  F.   CCRTIS  ET  L.    IlIGELRANS. 

du  degré  de  l'altération.  Pour  avoir  une  idée  plus  précise, 
nous  avons  procédé  de  la  manière  suivante  : 

Un  champ  déterminé  du  cordon  de  GoU  ou  du  faisceau 
pyramidal  droit  est  dessiné  à  la  chambre  claire  sur  un  papier 
fort,  en  y  indiquant  toutes  les  lacunes.  On  découpe  la  totalité 
du  champ  dessiné,  on  le  pèse  sur  une  balance  de  précision, 
puis  on  découpe  toutes  les  lacunes,  on  les  rassemble  et  on 
les  pèse  à  leur  tour.  Le  rapport  des  poids  donne  le  rapport 
des  surfaces  intactes  et  lésées. 

Nous  avons  par  ce  moyen  pu  déterminer  très  exactement 
que  pour  les  faisceaux  de  GoU,  le  sixième  de  chaque  fais- 
ceau est  détruit  par  la  myélite  lacunaire.  Pour  le  pyramidal 
croisé  droit,  le  huitième  a  disparu.  On  voit  que  ces  pertes 
ne  sont  nullement  négligeables. 

DISCUSSION    DE   l'oBSERVATION 

Si  Ton  essaie  maintenant  d*expliquer  la  symptomatologie 
observée  dans  ce  cas  à  Taide  des  lésions  qui  viennent  d*ètre 
exposées,  on  se  rend  compte  d*abord  que  la  paralysie  des 
membres  du  côté  gauche  tient  évidemment  à  l'interruption 
total  du  faisceau  pyramidal  gauche  et  que  la  paralysie  du 
membre  supérieur  droit  peut  dépendre  de  la  disparition 
d'un  sixième  du  faisceau  pyramidal  croisé  à  droite,  car,  à 
moins  d'admettre  des  phénomènes  d'inhibition  fonctionnelle 
hypothétiques,  nous  ne  voyons  pas  d'autre  lésion  qui  puisse 
expliquer  ce  symptôme. 

La  thermo-analgésie  était  croisée  par  rapport  au  siège  de 
la  lésion;  elle  existait  à  droite  tandis  que  la  lésion  siège  à 
gauche.  Est-il  possible  de  se  rendre  compte  de  ce  fait? 

On  sait  que,  lorsque  la  substance  grise  de  la  moelle  épi- 
nière  est  détruite,  en  général  et  par  exemple  dans  la  syrin- 
gomyélie,  on  constate  une  dissociation  des  sensibilités  du 
côté  môme  où  siège  cette  altération.  Cette  règle  n'est  pour- 
tant pas  sans  exception  :  ainsi,  d'après  Henneberg  {Archiv 
fur  Psychialrie,  t.  XXXIU)  cité  par  Marie  et  par  Guinon. 
lorsque,  dans  la  syringomyélie,  la  thermo-anesthésie  se 
présente  sous  la  forme  hémiplégique,  les  phénomènes  sen- 
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segment  (voir  Van  Gehuchten  :  Semaine  médicale,  4899, 
p.  116). 

Ceci  est  également  une  règle  qui  n'est  pas  sans  excep- 
tion, car  lorsqu'une  hématomyélie  est  considérable,  les 
troubles  sensitifs  peuvent  envahir  tout  le  tronc  et  les  mem- 
bres, et,  dans  les  syringomyélies  avancées,  la  thermo- 
anesthésie  peut  toucher  toute  une  moitié  du  corps  et  même 
prendre  la  plus  grande  étendue  de  la  surface  cutanée.  Mais 
enfin,  c  est  encore  l'exception,  et  il  est  difficile  de  croire 
qu'une  destruction  d'une  région  limitée  de  la  substance 
grise  produise  une  analgésie  et  une  thermo-anesthésie  ail- 
leurs que  dans  la  région  dépendante  du  segment  médullaire 
lésé.  Ici,  la  substance  grise  n'étant  pas  détruite  sur  toute 
la  hauteur  d'une  moitié  de  la  moelle,  il  nous  semble  que  la 
topographie  des  troubles  sensitifs  est  bien  plus  explicable 
par  la  section  du  faisceau  de  Gowers  qui  comprend  tous  les 
conducteurs  pour  la  douleur  et  la  température  venant  des 
parties  du  corps  sous-jacentes  au  niveau  de  cette  section 
pathologique,  c'est-à-dire  dans  l'espèce  venant  du  membre 
inférieur,  de  la  moitié  correspondante  du  tronc  et  du 
membre  supérieur. 

La  pathogénie  des  troubles  sensitifs  que  nous  proposons 
ici  est  d'accord  avec  le  récent  travail  de  Piltz  {Neurologisches 
Centralhlatty  16  mars  1903)  sur  la  dissociation  syringomyé- 
lique  des  sensibilités  dans  les  traumatismes  de  la  moelle  et 
dans  les  myélopathies. 

Un  cas  tout  à  fait  semblable  au  nôtre,  mais  sans  autopsie, 
a  été  publié  par  Minor  en  1896  [Archiv  fur  Psychiatrie, 
XXVIII,  p.  26Q).  Il  s'agissait  d'un  homme  de  vingt  ans  qui. 
à  la  suite  d'une  chute,  eut  une  hémiplégie  gauche  (face  res- 
pectée) et  de  la  paralysie  du  bras  droit.  La  respiration  était 
purement  diaphragmatique.  Les  réflexes  rotuliens  étaient 
abolis  (légère  persistance  à  droite);  pas  de  réflexe  abdo- 
minal à  droite.  La  sensibilité  tactile  était  intacte,  mais  la 
sensibilité  douloureuse  et  thermique  était  abolie  à  droite. 
Myosis  double,  alternances  rythmiques  du  pouls.  Minor,  en 
face  de  ce  fait  sur  lequel  le  nôtre  est  calqué  pour  ainsi  dire, 
porte  le  diagnostic  d'hématomyélie  au  niveau  des  6*,  7«  et 
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8®  paires  cervicales  et  l'^  dorsale.  Son  malade  guérit  avec  de 
la  parésie  des  bras  et  de  Tatrophie  des  interosseux  droits. 
Rien  ne  permet  de  dire  si  le  faisceau  de  Gowers  avait  été 
lésé,  mais  on  peut  y  penser,  car  la  symptomatologie,  on  Ta 
vu,  est  malaisément  explicable  autrement. 

Le  myosis  de  notre  malade  dépendait  sans  doute  de  la 
destruction  des  fibres  sympathiques  irido-dilatatrices  qui 
prennent  leur  origine  dans  la  moelle  au  niveau  de  la  8®  cer- 
vicale et  de  lai"  dorsale.  Mais  pourquoi  était-il  bilatéral? 
Il  est  difficile  de  le  dire. 

En  ce  qui  concerne  la  bradycardie,  elle  était  peut-être 
physiologique.  Sinon  on  pense  de  prime  abord  à  l'expliquer 
par  la  lésion  des  origines  centrales  des  nerfs  cardiaques 
sympathiques,  c'est-à-dire  de  la  partie  inférieure  de  la 
moelle  cervicale.  Mais  Wertheimer  {Écho  médical  du  Nord, 
7  août  1898,  p.  378)  écrit  que  la  plupart  des  expérimenta- 
teurs admettent  que  l'ablation  du  système  accélérateur  du 
cœur  ne  modifie  pas  le  nombre  de#es  battements.  11  fau- 
drait, pour  que  le  cœur  se  ralentit  par  cette  suppression,  que 
les  nerfs  vagues  fussent  préalablement  coupés.  Chez  notre 
blessée,  nous  invoquons  plutôt  une  réaction  à  distance  sur 
le  bulbe,  une  excitation  du  noyau  du  pneumogastrique. 

Le  signe  de  Babinski  à  gauche  est  très  compréhensible 
puisque  le  faisceau  pyramidal  de  ce  côté  était  complètement 
interrompu. 

Les  réflexes  cutanés  étaient  conservés,  mais  les  ré- 
flexes rotuliens  étaient  abolis.  Comment  se  rendre  compte 
de  cette  abolition  et  de  cette  dissociation.  On  tend  à  admettre 
que  les  réflexes  cutanés  sont  d'origine  corticale,  les  ré- 
flexes tendineux  d'origine  basilaire.  Van  Gehuchten  pense 
que  les  réflexes  cutanés  sont  liés  à  l'intégrité  de  la  voie 
cortico-spinale  et  les  réflexes  tendineux  à  l'intégrité  de  la 
voie  rubro-spinale  dans  la  voie  descendante^ 

Or  l'absence  de  réflexe  tendineux  à  gauche  s  explique 
tout  naturellement  dans  notre  cas  par  la  section  du  pyra- 
midal et  rubro-spinal  de  ce  côté  (fig.  1  et  2).  A  droite  il  ne 
faut  pas  oublier  que  le  bras  est  paralysé  et  que  l'examen 
histologique  nous  a  révélé  un  déficit  de  tubes  nerveux  évalué 
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au  huitième  du  faisceau  pyramidal.  On  pourrait  donc  au 
besoin  invoquer  encore  ici  Tétat  du  faisceau  pyramidal  droit, 
mais  comme  il  laisse  passer  le  réflexe  cutané,  il  est  plu> 
logique  de  chercher  dans  la  voie  ascendante  la  cause  de  la 
disparition  du  réflexe  tendineux.  Or  si  nous  admettons  avei 
Van  Gehuchten  le  passage  des  conducteurs  de  la  sensibilité 
musculo-tendineuse  dans  les  faisceaux  de  Burdach  et  de 
Goll,  nous  constatons  que  ces  faisceaux  sont  suffisamment 
compromis  pour  rendre  très  probable  l'interruption  de  leur 
conductibilité.  Les  faisceaux  de  Goll  en  particulier,  dans  les 
régions  immédiatement  sus-jacentes  au  grand  foyer  d'ef- 
fraction, c'est-à-dire  dans  les  coupes  comprises  entre  le^ 
fig.  2  et  4,  sont  profondément  atteints  par  la  myélite  lacunain> 
et  réduits  environ  du  1/6.  Il  n'y  aurait  donc  rien  d'éton- 
nant que  la  voie  réflexe  ascendante  fût  ici  interrompue. 

Quant  aux  réflexes  cutanés  conservés,  ils  s'expliquent,  n 
droite  du  moins,  par  l'intégrité  des  zones  radiculaires,  de  lu 
corne  grise  postérieuA  et  du  faisceau  cérébelleux  direct 
auquel  Van  Gehuchten  fait  jouer  un  rôle  important  dans  la 
transmission  des  réflexes  cutanés.  Les  réflexes  cutanés  abdo- 
minaux persistaient  à  gauche,  ce  qui  est  plus  difficile  à  com- 
prendre. Il  ne  faut  cependant  pas  perdre  de  vue  que  le 
faisceau  cérébelleux  direct  n'est  pas  absolument  détruit  de 
ce  côté;  môme  au  niveau  du  foyer  maximum  (fig.  li,  il 
persiste,  bien  que  lésé,  sous  forme  d'une  zone  périphérique. 
Comme  à  ce  niveau  les  conducteurs  répondant  à  la  région 
abdominale  doivent  déjà  être  contenus  dans  le  faisceau  céré- 
belleux, leur  continuité  peut  donc  être  conservée.  Ce  qui  est 
beaucoup  plus  incompréhensible,  c'est  le  passage  du  réflexe 
dans  sa  voie  descendante  avec  l'énorme  destruction  du  pyra- 
midal et  du  rubro-spinal  gauche.  La  seule  hypothèse  admis- 
sible c'est  que  les  voies  de  retour  du  réflexe  soient  contenue^ 
dans  le  faisceau  pyramidal  direct  du  côté  opposé^  qui  n'est 
que  très  faiblement  atteint  de  myélite  lacunaire  disséminée. 
On  comprendrait  alors  que  les  réflexes  cutanés  abdominaux 
gauches  fussent  conservés  alors  qu'à  la  jambe  du  même  côté 
ils  étaient  remplacés  par  le  signe  de  Babinski. 
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CONCLUSIONS 

1^  Les  lésions  produites  dans  la  moelle  par  un  coup  de 
feu  (balle  de  revolver  de  7  millimètres),  alors  même  que  la 
halle  ne  touche  pas  directement  Torgane  et  ne  fait  que  le 
frôler,  peuvent  être  très  intenses  et  très  étendues. 

2<»  Les  lésions  produites  sont  de  deux  ordres  :  lésions 
d  éclatement,  de  déchirure  centrale  ou  d'attrition  superfi- 
cielle, en  foyers  limités;  lésions  diffuses  de  myélite  lacu- 
naire répandues  sur  toute  la  surface  de  la  moelle  dans  une 
hauteur  de  1  à  2  centimètres. 

3^  La  déchirure  de  substance  grise  ou  blanche  s'accom- 
pagne d'hémorrhagie,  mais  aussi  d*épanchement  de  liquide, 
lymphe  ou  liquide  céphalo-rachidien  filtrant  à  travers  la  pie- 
mère,  se  mélangeant  au  sang  et  déterminant  une  hydro- 
hématomyélie  traumalique. 

4^  La  déchirure  de  la  substance  nerveuse  s'accompagne 
comme  dans  l'hématomyélie  par  chute  ou  compression  de 
fissures  de  la  substance  grise  qui  s'étendent  par  en  haut  et 
par  en  bas  à  plusieurs  centimètres  du  foyer  principal. 

3<*  La  myélite  lacunaire  diffuse  entraine  la  rupture  d'un 
^rand  nombre  de  cylindres-axes,  c'est-à-dire  la  destruction 
d'un  grand  nombre  de  conducteurs  nerveux. 

6®  Les  ruptures  de  cylindres-axes  déterminées  par  la 
myélite  lacunaire  étant  très  nombreuses  et  excessivement 
disséminées  il  peut  en  résulter  des  complications  sympto- 
matiques  qui  défient  toute  interprétation  si  l'on  ne  tient 
compte  de  la  âifTusion  des  lésions  produites  dans  ces  cas. 

7^  En  ce  qui  concerne  les  localisations  médullaires,  nous 
croyons  que  si  la  présente  observation  n'est  pas  une  démon- 
stration absolue  du  passage  des  conducteurs  des  sensations 
douloureuses  et  thermiques  dans  le  faisceau  de  Gowers,  elle 
établit  du  moins  la  très  grande  probabilité  de  ce  trajet. 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  VU 

[Ces  figares  ont  subi  daos  la  reprodnction  une  rédaction  de  1/8.  Le  côté  gancke  d'i 
figures  répond  au  côté  gauche  de  la  moelle.] 

FiG.  1.  —  Coupe  au  niveau  de  5*  segment  cervical,  partie  supérieure  répondant 
aux  premiers  filets  de  la  cinquième  paire. 

On  voit,  dans  cette  figure,  la  perte  de  substance  &  g^aucbe.  Cavité  reofemitc 
des  débris  de  tissus,  du  sang  sur  les  bords;  vide  dans  sa  plus  gravit 
étendue,  elle  devait  contenir  sur  le  vivant  du  liquide. 

Le  f.  de  Oowers  coui>é  de  ses  connexions  de  voisinage  est  lui-méaie  très  ië*^. 
bien  qu'il  n'apparaisse  pas  dans  la  coupe  sous  forme  d'un  champ  limité  coosi 
dans  les  fig.  3  et  4.  La  partie  postérieure  est  détruite.  Le  reste  est  léaé. 

Zones  de  démyélinisation,  plus  claires  tout  autour  du  grand  foyer. 

Myélite  lacunaire  très  prononcée  à  droite  et  sur  ce  qui  reste  du  OoU  et  Ji 
Burdach.  Lacunes  visibles  dans  la  figure  sous  forme  de  points  bUa*« 
disséminés.  Grossiss.  1/6. 

PiG.  2.  —  Coupe  environ  1  c.  plus  bas  que  la  précédente  cavité  centrale  pla> 

réduite. 

Le  f.  de  Gowers  est  lésé  et  forme  une  zone  beaucoup  plus  claire  qui  n'appsrait 
pas  encore  bien  dans  cette  photographie  parce  que  les  régions  ctrcoBVfti- 
sines  sont  elles-mêmes  altérées  et  ne  forment  pas  snfltsammept  «m- 
traste.  On  reconnaît  néanmoins  une  tache  plus  claire  bien  évidente  dans  h 
région  du  Gowers. 

Myélite  lacunaire  difi'use  encore  très  développée.  Grossiss.  1/6. 

FiG.  3.  —  Coupe  à  15  mm.  sous  la  lésion  maximum  à  5  mm.  sous  lacoopr 

de  la  fig.  2. 

La  cavité  se  réduit  à  une  fissure  de  la  corne  postérieure  gauche. 
La  myélite  lacunaire  est  beaucoup  plus  discrète. 

La  lésion  du  Gowers  tranche  nettement  sur  le^  parties  voisines  «t  ttumt  sa 
champ  triangulaire  décoloré  à  gauche.  Grossiss.  1/6. 

FiG.  4.  -^  Coupe  à  15  mm.  au-dessus  de  la  coupe  de  la  fig.  1. 

La  cavité  réduite  à  une  large  fissure  de  la  corne  grise  post-gauche. 

Fissure  vide,  sang  et  débris  de  tissus  suc  ses  bords. 

Zones  de  démyéhnisation  très  évidentes  dans   les  deux  f.  de  Burdach.  Le* 

i.  de  Burdach  et  la  partie  profonde  des  GoU  criblée  de  lacunes  de  mjéhvt. 
Myélite  lacunaire  difi'use  d'ailleurs  sur  tout  le  champ  de  la  moelle. 
Lésion  du  faisceau  de  Gowers,  très  nette  sous  forme  d'un  champ  trianguiaire 

décoloré  en  face  do  la  tète  de  la  corne  antérieure  gauche. 
Les   champs  de  la  fig.  3  et  4  réunis  représentant  à  peu  près  la  totalité  dn 

faisceau  de  Gowers. 
Entre  lés  coupes  de  la  fig.  1  et  4,  le  Gowers  est  d'ailleurs  arraché  et  dislo^of 

presque  en  totalité.  * 

Fig.  5.  —  Grossiss.  1/60.  Cette  figure  montre,  à  un  plus  fort  grossissemeot 
l'état  du  faisceau  de  Gowers  dans  la  fig.  4. 

On  voit  que  les  tubes  nerveux  y  ont  totalement  disparu,  no  laissant  qa  oc 
réticulum  conjoncttvo>névroglique  limitant  des  lacunes.  A  droite,  éaat 
cylindres-axes  gonfiés  dans  des  lacunes.  Ne  oas  tenir  compte  des  petiu 
corpuscules  blancs  cerclés  de  noir.  Ce  sont  oes  particules  et  cnsuui 
déposés  accidentellement  dans  le  vernis  photographique  qui  a  &em  i 
monter  les  coupes. 

f«^io.  e.  —  Grossiss.  de  1/100.  État  du  champ  triangulaire  du  f.  de  Gowers  de 
la  fig.  3, 15  mm.,  sous  la  lésion  il  y  a  ici  une  perte  complète  des 
gaines  de  myéline  et  par  conséquent  une  décoloration.  Sur  le 
bord  droit,  on  voit  la  différence  d'avec  les  régions  où  la  myéline 
est  conservée.  On  voit  dans  cette  figure  les  petites  tache? 
blanches  avec  un  point  gris  au  centre.  Ce  sont  ces  tubes  rédoits 
à  leur  cylindre-axe  dépouillés  de  leur  myéline. 
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DÉTERMINÉE  PAR   UX  BACILLE  VOISIN  DU   COLI 

RECHERCHES  SUR  LE  GROUPE  DES  PARATYPHIQUES 


M.  François  M OUTIBR 

Interoe  des  hôpitaux 

(travail  du  labobatoiek  de  m.  le  professeur  bribsaud) 


Nous  avons  eu  l'occasion  de  suivre  une  malade  chez 
laquelle  rhémoculture  fournit  un  bacille  du  groupe  inter- 
médiaire. La  détermination  de  ce  bacille  nous  conduisit  à 
étudier  quelques-unes  des  réactions  principales  des  para- 
typhiques.  Ce  sont  ces  différentes  recherches  que  nous  expo- 
serons ici.  Mais  auparavant,  nous  tenons  à  remercier  tous 
ceux  qui  nous  les  ont  facilitées.  Nous  n'aurions  pu  les 
entreprendre,  en  effet,  sans  le  haut  encouragement  de  notre 
maitrcy  M.  le  professeur  Brissaud,  et  sans  les  conseils  si 
nombreux,  la  documentation  inépuisable  dont  M.  le  docteur 
Netter  voulut  bien  disposer  à  notre  égard.  Son  laboratoire 
nous  a  du  reste  fourni  tous  les  types  nécessaires  à  nos 
recherches.  M.  le  docteur  Widal  nous  a  témoigné  sa  bien- 
veillance en  nous  permettant  le  contrôle  de  certaines  agglu- 
tinations. 

Nous  n'aurions  garde  d'oublier  la  très  grande  amabilité 


050  FRANÇOIS   MOUTIER. 

des  élèves   de   ces    maîtres,  MM.  Ribadeau-Dumas  et  Le- 
mierre. 

Ce  travail  se  scinde  naturellement  en  trois  chapitres  : 
Tobservation  clinique,  les  recherches  de  laboratoire  inté- 
ressant le  microbe  isolé,  les  recherches  de  contrôle  sur  le 
groupe  intermédiaire.  Cet  ordre  ne  saurait  être  strictement 
respecté^  du  moins  pour  les  deux  dernières  subdivisions, 
et  cela  môme  afin  d'éviter  confusions  ou  redites. 

OBSERVATION  CLINIQUE 

Nous  donnerons  ici  non  seulement  l'observation  cli- 
nique, mais  encore  le  résultat  des  examens  du  sang,  tant 
au  point  de  vue  de  l'équilibre  leucocytaire,  que  de  Thémo- 
culture  et  des  agglutinations.  Mais  nous  présenterons  do$ 
remarques  et  conclusions  plus  tard  seulement,  afin  de  pou- 
voir les  grouper  et  comparer  avec  les  données  fournies  par 
les  cultures. 

Observation.  —  H...,  âgée  de  16  ans,  entre  le  8  décembre,  salle 
Sainte-Madeleine,  dans  le  service  de  M.  le  P*"  Brissaud,  à  rHôlel-Dieo. 
La  maladie  se  présente  sous  les  dehors  d'une  typhoïde  bénigne,  oo 
mieux  d'un  embarras  gastrique.  Elle  en  est  au  9*  jour  de  son  évolatioD 
et  semble  avoir  débuté  nettement  le  30  novembre.  Depuis  cinq  à  six 
jours,  la  jeune  fllle  était  un  peu  souffrante;  elle  éprouvait  de  la 
céphalée,  se  trouvait  constipée.  Le  30  novembre,  le  malaise  se  précisa, 
il  y  eut  une  épistaxis  :  la  malade  y  serait  sujette  à  vrai  dire.  Le  1*'  dé- 
cembre survint  un  gros  frisson,  et  c'est  tout.  Le  2,  une  purgatioo  fol 
administrée,  qui  détermina  une  diarrhée  transitoire. 

Le  9  décembre,  voici  quel  est  l'état  de  la  malade.  Elle  ne  sr 
plaint  de  rien;  elle  est  fatiguée,  un  peu,  très  peu  même,  et  sa  tét< 
l'importune  à  peine.  Aucune  douleur,  spontanée  ou  provoquée,  ao 
niveau  du  ventre.  Pas  de  vertige  dans  la  position  assise.  Les  nuits  sodI 
calmes,  mais  la  malade  dort  peu. 

Objectivement,  on  constate  ce  qui  suit.  Le  thermomètre  marquait 
la  veille  au  soir  39«,1;  il  est  actuellement  à  38*,5,  le  pouls  à  75.  Le 
faciès  est  excellent,  la  langue  blanche,  étalée,  un  peu  sèche.  11  existe 
du  gargouillement  dans  Ja  fosse  iliaque  droite;  mais  le  ventre  est 
souple.  Les  réflexes  iiutanés  de  Vabdomen  sont  égaux  et  d*une  vitadu 
extraordinaire.  Nous  n'en  avons  jamais  vu  d'aussi  violents.  Il  suffit  de 
souffler  à  2  cm.  de  la  paroi  pour  déterminer  une  brusque  secoasse.  H 
n'y  a  pas  de  taches  rosées,  La  rate  mesure  5  cm.  sur  3.  Il  n'y  a  pins  de 
diarrhée;  la  malade  va  spontanément  à  la   selle;  les  matières  sont 
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consistantes.  Il  n'existe  rien  au  cœur,  pas  un  râle  dans  les  poumons. 
L'urine  est  très  riche  en  phosphates,  mais  ne  renferme  ni  sucre,  ni 
urobiline,  ni  albumine,  ni  indican. 

Il  n'y  aurait  aucun  intérêt  à  rapporter  Thistoire  quotidienne  de  U 
malade.  Dans  son  ensemble,  voici  quelle  fut  la  marche  des  événements. 
Entrée  au  9*  jour  de  son  afifection,  la  malade  a  présenté  de  U  fièrre 
jusqu'au  36*  jour.  Cet^e  hyper  thermie  a  du  reste  été  eu  décroissant  à 
peu  près  régulièrement,  comme  en  fait  foi  le  tracé  ci-conln*  (fig.  1).  On 
voit  que  la  température  la  plus  forte  fut  de  39<^,6  au  16*  jour  de  U  ma> 
ladie.  Les  rémissions  matinales  étaient  très  inconstantes,  souvent  le 
minimum  quotidien  fut  justement  vespéral.  Le  pouls,  bien  frappé, 
sans  dicrotisme,  oscilla  de  70  à  100  pulsations;  les  urines  montèrent 
progressivement  de  quelques  centaines  de  grammes  à  deux  litres  aa 
moment  de  la  convalescence. 

L'état  général  demeura  sans  cesse  satisfaisant.  Il  y  eut  un  peu 
d'abattement  au  début  du  3*"  septénaire,  une  seconde  épistaiis  vers  la 
même  époque.  L'amélioration  fut  rapide  et  marquée  d*ailleurs  par  le 
retour  précoce  d'un  sommeil  normal  (14"  jour  de  la  maladie).  L*>s 
selles  furent  parfois  dîarrhéiques  (3  à  4  par  jour),  mais  Je  plus  sonveot 
moulées.  Des  lavements  durent  même  expulser  des  scybales. 

La  rate  fut  trouvée  considérablement  diminuée  le  26*  jour  de  la 
maladie.  Il  n'apparut  à  aucun  moment  de  taches  rosées;  enfin  les 
réflexes  cutanés  abdominaux  diminuèrent  un  peu  de  violence  au  cours 
de  la  convalescence. 

La  malade  demeura  encore  à  l'hdpital  trois  semaines  après  sa 
défervescence.  Il  n'y  eut  absolument  aucune  rechute. 

Des  bains  furent  donnés  du  12  au  20  décembre  (13^  à  21*  jours).  La 
malade  y  fut  toujours  extrêmement  sensible,  et  présenta  d'abord  des 
chutes  consécutives  de  4  à  6  dixièmes,  plus  tard  même  de  1  et  i  degré 
et  demi. 

Examens  de  sang.  —  Le  sang  a  été  examiné  à  trois  reprises  ditré- 
rentes,  k  l'acmé  de  la  maladie,  en  son  déclin,  au  cours  de  la  conva> 
lescence. 


12  décembre 

28  décembre 

12  janvier 

(13*  jour}. 

(2»«jour). 

{«•jour). 

Globules  rouges  .   . 

.     3  800000 

4  200000 

4400000 

—       blancs.  .   . 

3  800 

4600 

8400 

Hémoglobine.  .    .    . 

10 

11,25 

12 

Valeur  globulaire.  . 

0,93 

o,9r. 

0,9T 

Polynucléaires.   .   . 

76 

75 

76 

Lymphocytes.  .   .   . 

10 

16,75 

20 

Mononucléaires.  .    . 

14 

8 

3,75 

Éosinophiles.  .   .   . 

,                  ») 

0,25 

0,23 

HÉMOCULTURE.  —  Le  13  décembre,  14«  jour  de  la  maladie,  5  centi- 
mètres cubes  de  sang  furent  prélevés  au  pli  du  coude  avec  de  rigoo- 
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reuses  précautions  d*asepsie.  Ce  volame  fut  aussitôt  enBâmencé  en 
500  centimètres  cubes  d'eau  peptonée.  Dix-huit  heures  plus  tard,  il 
s'était  développé  déjà  une  culture  abondante  qui,  immédiatement  repi- 
quée sur  gélose,  pomme  de  terre  et  bouillon,  donnait  des  colonies 
pures.  Des  prélèvements  postérieurs  ne  révélèrent  le  développement 
d'aucun  microbe  associé. 

ÂGGLUTiNATroNS.  —  Pour  la  commodité  de  la  rédaction  et  de  l'intelli- 
gence du  travail,  nous  désignerons  par  les  initiales  H.  D.  (H6tei-Dieu) 
le  microbe  isolé.  Nos  recherches  effectuées  avec  le  sérum  de  la 
malade  ont  été  forcément  incomplètes  :  l'intérêt  remarquable  du  cas 
ne  nous  est  apparu  que  peu  à  peu,  à  mesure  que  nous  devenions  plus 
familier  avec  la  question  des  paratypholdes.  D'autre  part,  nous  bor- 
nâmes au  début  nos  recherches  par  suite  d'une  fausse  indication  dia- 
gnostique, l'extraordinaire  agglutination  du  B.  de  Gartner  par  le 
sérum  H.  D.,  nous  ayant  fait  croire  à  la  présence  d'une  infection  gœrt- 
nérienne.  Il  en  résulta  que  nous  négligeâmes  de  rechercher  l'action 
du  sérum  de  la  malade  sur  le  colibacille.  Les  chiffres  donnés  ont  été 
fournis  par  des  examens  microscopiques.  Les  cultures,  en  eau  peptonée, 
n'étaient  âgées  que  d'une  douzaine  d'heures  au  maximum  en 
général. 

Senm  H,  D.  sur  Eberth  (16  décembre).  —  Au  dixième,  au  bout  de 
deux  heures,  l'agglutination  était  nulle.  Ce  fut  naturellement  cette 
indication,  jointe  au  syndrome  clinique,  qui  nous  fit  écarter  le  dia- 
gnostic d'infection  eberthienne. 

Sérum  Eberth  sur  bacille  H.  D,  -—  Le  sérum  provenait  d'un  typhique. 
li  agglutinait  l'Eberth  du  laboratoire  au  300*  (limite)  en  une  heure  et 
demie. 

Voici  quels  furent  les  résultats  obtenus  : 

Au  1/10«.  —  Au  bout  d'une  heure  1/4,  quelques  petits  amas,  la  plu- 
part encore  tous  mobiles. 

Au  i/20^  (limite),  —  Au  bout  d'une  heure  1/2,  quelques  amas  de 
3  ou  4  bacilles,  mobiles,  très  lâchement  unis. 

Au  l/30«.  —  Deux  heures,  rieo. 

A  partir  du  17  décembre,  il  n'y  eut  même  plus  agglutination  au 
cinquième  en  deux  heures. 

Sérum  H.  D.  sur  Brion-Kayser  (paratyphique  A).  —  Il  existait 
des  traces  d'agglutination  au  bout  d'une  heure  et  au  1/1 0<^. 

Au  1/20»,  2  heures,  néant. 

Sérum  H.  D.  sur  Drigabki-Conradi  [para  B).  —  Il  existait  quelque 
agglutination  légère,  au  1/10«  et  au  bout  d'une  heure.  Au  l/20«, 
2  heures,  néant.  II  ne  nous  a  pas  semblé  y  avoir  de  différence  dans 
l'action  du  sérum  H.  D.  sur  les  microbes  A  ou  B. 

Ces  différentes  réactions  sont  toutes  de  la  même  date  :  16  dé- 
cembre. 

Sérum  H,  D,  sur  Gartner.  —  Avant  d'exposer  les  résultats  que  nous 
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avons  notés,  il  convient  de  présenter  une  remarque,  nous  poorrions 
dire  une  justification,  dont  la  porlée  sera  évidente  pour  tous  ceux  qui 
ont  étudié  le  B.  enteriditis.  Cet  agent  pathogène  pousse  en  effet  dan» 
les  milieux  liquides  en  formant  ce  que  l'on  est  convenu  d'appeler  des 
pseudo-amas.  En  d'autres  termes,  il  est  déjà  partiellement  agglutiné 
quand  on  vient  à  essayer  sur  lui  les  qualités  du  sérum  en  expérience. 
Il  peut  donc  venir  à  l'esprit  quelque  doute  en  présence  des  chiffres 
concernant  le  Gartner.  Mais  nos  examens  comportaient  toujours  le 
contrôle  de  préparations  vierges  de  sérum,  et  il  existe  du  reste  loin  des 
amas  spontanés,  peu  denses,  mobiles,  du  microbe  non  agglutiné,  aux 
amas  considérables,  immobiles  du  microbe  agglutiné  par  une  action 
étrangère. 

16  décembre  :  au  1/10',  45  minutes,  agglutination  totale. 

—  1/50%  totale  en  i  h.  15 

—  i/500%  toUle  en  1  h.  30 

—  i/800%  totale  en  2  heures. 
22  décembre,  limite  au  1-700* 
24  —  —        1,600* 
27          —  —        l/lOOO* 
29          —  —        1/1200» 

6  janvier,  —         i/500* 

22      —  —         i,50«. 

Sérum  H.  D.  sur  bacille  H.  D.  —  L*action  du  sérum  de  notre  malade 
sur  le  bacille  retiré  de  son  propre  organisme,  a  été  remarquablement 
parallèle  à  Faction  exercée  vis-à-vis  du  Gartner.  Il  nous  faut  également 
attirer  l'attention  sur  la  disparition  quasi  subite  de  tout  pouvoir  agglu- 
tinatif. 

16  décembre  :  au  1/10«,  en  15  minutes,  agglutination  totale  en  amas 

moyens,  immobiles. 
—  au  1/1200*,  limite.  En  deux  heures,  nombreux  petite 

amas  peu  serrés. 
22        —  limite  au  1/1400* 

24  —  —         J/800* 
27         —                   -         1  1000* 
29        —                   —         1  1700* 

6  janvier  :  —        1/800* 

22       —  —         i  500* 

25  —  —        Néant  !  (.jour  de  sortie  de  la  malade). 

Nous  reprendrons  plus  loin  l'étude  de  ces  différents  résultats  ("i 
nous  nous  efforcerons  de  les  interpréter. 
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RECHERCHES   BACTÉRIOLOGIUI'ES 

Nous  exposerons  simultanément  les  observations  que 
nous  avons  entreprises  sur  TH.  D.  et  sur  les  bactéries  du 
groupe  intermédiaire.  Nous  pourrons  ensuite  et  successi- 
vement discuter  la  position  du  bacille  dans  la  famille 
Eberth-coli,  et  les  moyens  de  diagnostic  à  notre  dispo- 
sition pour  déterminer  et  répartir  les  échantillons  divers. 

Morphologie  et  réactions  colorantes.  —  Le  bacille  H.  D. 
est  petit,  de  dimension  un  peu  inférieure  aux  formes  ordi- 
naires de  coli.  Sa  coloration  ne  présente  rien  de  particu- 
lier, il  ne  prend  pas  le  Gram.  Nous-  n'avons  observé  ni 
formes  filamenteuses,  ni  amas  flottants  dans  le  liquide  au 
sein  des  cultures  âgées. 

Le  bacille  est  extrêmement  mobile,  beaucoup  plus  mobile 
•que  les  différents  échantillons  de  coli  ou  même  d'Eberlh  à 
notre  disposition. 

MiuEux  liquides.  —  Le  bouillon  est  uniformément  trou- 
blé. L'agitation  y  décèle,  quelques  heures  après  l'ensemen- 
cement, des  ondes  soyeuses.  Il  se  forme  un  dépôt  sans 
caractères  spéciaux,  au  bout  de  deux  ou  trois  jours.  Mêmes 
caractères  sur  eau  peptonée.  Nous  avons  ensemencé  diffé- 
rents para  sur  ces  milieux  liquides.  Nous  n'avons  rencontré 
aucune  particularité  de  valeur  absolue.  Certains  microbes 
(G&rtner,  coli)  poussent  parfois  en  s'accumulant  vers  la 
surface  ou  le  fond  du  tube,  laissant  le  reste  absolument 
limpide. 

Nous  n'avons  pas  observé  de  voile  proprement  dit  sur 
les  cultures  d'H.  D.,  tout  au  plus  et  au  bout  de  4  à  8  jours, 
une  mince  pellicule,  facilement  dissociable.  Au  contraire, 
sur  coli  (2«  jour)  et  psittacose  (4*^  jour)  se  sont  formés 
d'épais  voiles.  Le  Gfirtner  a  présenté  un  voile  plus  faible 
mais  net  encore  le  3«  jour  ;  et  le  Thomassen  une  mince  pel- 
licule à  la  même  date. 

Nous  venons  de  mentionner  un  certain  nombre  de  types 
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microbiens.  Voici  la  liste  des  bacilles  étudiés  avec  les  abré- 
viations opportunes  : 

Eberth Eb.  l 

— Eb.  2 

Brion  Kayser Bri.  A. 

Drigalski  Conrad! Drig.  B. 

Widal-Nobécourt W.  N. 

Moorseele Moor. 

Dûsseldorf Dûss. 

Aertryck Aer. 

Thomassen Thoni. 

Siemmermann Siemm. 

Kansche Kiin. 

Hog-cholera Ho^. 

Psittacose Psitt. 

Gartner Gârt. 

Bacille  isolé  à  l'Hôtel-Dieu  ...  H.  D. 

Coli Cl 

Coli Ct 

Coli Ca 

Nous  rappelons  que  ces  différents  échantillons  pro- 
viennent du  laboratoire  de  M.  Netter.  Les  Eberth  et  les  Coli 
sont  toutefois  des  exemplaires  conservés  en  divers  labora- 
toires, à  l'exception  de  C*  isolé  par  nous  dans  un  cas  de  cys- 
tite aiguë,  peu  de  jours  avant  le  début  de  nos  recherches. 

Ajoutons  que  jamais  nos  cultures  d'H.  D.  n'ont  présenté 
d'odeur  fécaloïde.  Parmi  les  coli  d'ailleurs,  celui-là  seul  qui 
se  trouvait  être  récemment  retiré  de  l'organisme  a  montré  de 
la  fétidité. 

Milieux  solides.  —  Nous  avons  ensemencé  sur  gélatine 
inclinée  H.  D.  seulement.  La  culture  a  été  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  blanche,  étalée,  peu  épaisse,  abondante  en 
somme.  Il  n'y  a  pas  liquéfaction, 

Étudiées  sur  plaques  de  gélatine,  comparativement  à 
l'Eberth,  au  G&rtner  et  au  Coli,  les  colonies  de  H.  D.  se  sont 
réparties  en  deux  séries:  les  unes,  profondes,  sont  blanches, 
arrondies,  ne  présentant  rien  de  particulier;  les  autres,  su- 
perficielles, ont  poussé  moitié  plus  vite  que  TEb.  Au  bout  de 
vingt-quatre  heures,  elles  sont  punctiformes,  membraneuses. 
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foliacées,  plissées,  arrondies,  humides  d'aspect,  surélevées. 
Elles  s'éloignent  donc  des  colonies  d'Eberth  plus  chaotiques, 
des  colonies  de  Goli,  plus  épaisses,  plus  massives,  des  colo- 
nies de  Gartner  beaucoup  plus  étalées  et  beaucoup  moins 
foliacées.  Ce  sont  là,  il  est  vrai,  questions  de  nuances  peut- 
être  bien  fugaces. 

Sur  gélose  simple  et  gélose  ascite,  les  bacilles  ont  poussé 
de  façons  assez  différentes.  On  peut  les  répartir  en  plusieurs 
groupes.  Dans  Tun,  Eb.  et  Bri.  A  donnent  des  cultures 
minces,  blanches,  presque  rectilignes,  presque  transparentes  : 
les  cultures  du  paratyphique  A  sont  beaucoup  moins  épaisses 
et  plus  translucides  que  les  séries  des  Eberth. 

Le  Drig.  B  donne  une  culture  très  épaisse,  jaunâtre  avec 
liséré  brun  (au  bout  de  dix  jours).  Son  aspect  est  mat.  Les 
bords  sont  légèrement  festonnés;  la  colonie  s'étale  peu. 
Moors  et  W,  N.  sont  envahissants,  blancs  ou  blanc  jau- 
nâtre; celui-ci  est  festonné,  celui-là  présente  une  surface 
gaufrée.  Dûss.  et  Aer.  sont  au  contraire  beaucoup  moins 
abondants,  rectilignes,  étroits.  Nous  avons  quelquefois  noté 
des  bulles  de  gaz  sur  la  colonie  de  Aer. 

Thom.,  Siemm.,  Kàn.,  Hog.  ont  des  colonies  minces, 
vernissées,  rectilignes,  étalées,  peu  épaisses.  Le  Gartner  exa- 
gère encore  cette  disposition  :  sa  culture  est  très  mince, 
très  étalée,  nacrée.  Enfin,  avec  la  Psittacose,  on  arrive  à 
l'aspect  colibacillaire  :  la  culture  est  abondante,  épaisse,  bru- 
nâtre, très  festonnée,  tout  à  fait  comparable  à  celle  des  Coli, 
plus  épaisse  encore  cependant.  Quant  à  l'H.  D.,  il  présente 
une  culture  plutôt  blanche  que  jaune,  plutôt  mince,  mais 
très  étalée,  gagnant  rapidement  les  parois  du  tube,  très 
festonnée,  très  abondante,  très  vernissée. 

Sur  pomme  de  terre,  les  mêmes  différences  se  sont  mon- 
trées, en  s'accentuant  encore  :  Eberth  et  A  minces,  presque 
invisibles;  groupe  B,  cultures  plus  ou  moins  épaisses,  mais 
toujours  abondantes;  groupe  Psittacose,  H.  D.,Coli,  cultures 
jaune  brun,  très  épaisses,  très  abondantes.  Le  Gartner  pré- 
sente également  sur  pomme  de  terre  une  culture  jaunâtre 
très  épaisse. 

Milieux  colorés.  —  Sur  gélose  fuchsinée,  nous  n'avons 
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obtenu  aucun  résultat  bien  net  :  les  Coli  typiques  nont 
jamais  décoloré  complètement  le  milieu. 

Sur  gélose  lactosée  toumesolée,  les  différents  C.  ont  fiiit 
virer  au  rose  le  milieu  primitivement  bleu.  Il  n'en  a  rien 
été  avec  Gârt.  ;  la  réaction  a  été  douteuse  avec  Psitt.,  extr^ 
mement  faible  avec  H.D. 

Sur  gélose  au  netUralrothy  Eb.  n'a  déterminé  aucun  chan- 
gement, firi.  A  une  fluorescence  très  faible,  tous  les  autres 
bacilles,  surtout  le  groupe  Psitt — H.  D. — C  une  fluorescence 
très  nette  est  de  vingt-quatre  heures  à  trois  jours. 

MiLiEcx  MÉTALLIQUES.  —  Nous  avous  employé  ces  milieux 
selon  la  formule  de  Sacquépée  et  GhevreP.  Ces  procédés  ne 
nous  ont  pas  donné  de  résultats  extrêmement  remarquables  : 
les  changements  de  teinte  sont  parfois  bien  minimes  et  bien 
difficiles  à  apprécier. 

La  gélatine  au  tai-trate  double  de  fer  et  de  potasse  est 
ensemencée  par  piqûre  ;  les  autres  milieux,  sous-acétate  de 
plomb  et  nitro-prussiate  de  soude,  sont  en  gélose  inclinée. 
Los  résultats  mentionnés  dans  le  tableau  suivant  concernent 
des  cultures  de  dix  jours. 


EXSE1E\CIIE\T 
de 

SUR  GÉLATINE 

AU  TARTRATB  DOUBLE 

de  for  et  de  poUsso. 

SUR  GÉf^SE 

AO  aoua>ACkTATK 

de  plomb. 

SURGÉLOSK    1 

RITBO-PRCISIAn 

de  soade.         ! 

Eb.  1-2. 
Bri.  A. 

Clou  f;rts.  Clou  noir. 
—    blanc. 

Noir, 
(iris. 

Vert  faible. 

Drig.  B. 
W.  N. 

—  très  noir. 

—  blanc. 

Xoir. 
Cris. 

—    intense. 

Moor. 

—    très  noir. 

.Noir, 

-    faible. 

Dùss. 

—    noir. 

(iri»<. 

—    moyen. 

Aer. 

—    ^ris. 





Thom. 

—    iioir. 

— 



Siemin. 

—    fe'»-ïs. 

— 



Kan. 

—      — 

— 

~    faible. 

Psitt. 

—  noir. 

—  jîris  blanc. 

— 

—    moyen. 

(îait. 
II.  1). 

—  ^Tis  noir. 

—  très  blanc. 

— 

—    intense. 

C.  1-3. 

—    <;ris.  Clou  blanc. 

—      — 

1.  Sacquépée  et  Ciibvrel,  Etudes  sur  les  bacilles  paratyphiques  iAnn.  de 
Vlnst.  PasL,  1906,  p.  7). 


Noos  n  aToifes  wien  ohCenm  àt  net  upanTut  :  c«s  âiûé- 
rentes  données,  joules  à  U  diflk^lé  de  ^pumtîoB  de  ces 
milieux  ne  noos  semblent  pas  leur  donner  nne  importance 
pratique  soffisante. 

Dans  leurs  grandes  lignes,  ces  tableaux  confirment  Ie> 
recherrfaes  de  Saoqnépée  et  GheTiel.  Les  milieu  au  tartrate 
double  d<«nent  nne  coolenr  noire  avec  TEb.  et  les  B.:  la 
gélose  au  soos-ncétate  de  plomb  vîie  an  noir  snrtoat  arec 
les  typbiqnes  H  les  B.  Enân^  les  aûlieu  an  nitro-prossiate 
donnent  le  ^ert  le  plus  intense  avec  le  Coli  et  les  paraty- 
phiques  B.  Notons  sans  insister  que  W.  N.  et  PëîO.  se  cmu- 
portent  ici  comme  de  xiats  0*li,  les  Hoç..  Tbom.  et  Gârt. 
plutôt  comme  des  B. 

Nous  avons  noté  deux  réactions  f-eut-^re  de  quelque 
intérêt  si  on  les  compaie  à  tôa<  les  faits  précédents.  Voici  ce 
dont  il  s*agît.  Sur  les  milieux  an  sei  de  plomb,  les  eultuies 
se  sont  toujours  oMMitrées  peu  abondantes.  En  examinant 
des  cultures  àçées  de  six  semaines.  n«>us  axons  constaté  qu«- 
les  unes  étaient  blanches,  lisses,  xemissées:  d'antres,  an 
contraire,  axaient  pris  un  aspe^ct  mat.  cmstacé.une  oouiear 
crème.  Noos  pouxi-^ns  d^^^nc  fc»rmer  deux  groufies  : 


Eber:^. 

—  Dr^ 

Bri  A. 

Aer- 

W.  !«. 

>■**!.. 

X-K-r. 

—  Fs.:l. 

I»:**. 

•,   T-^- 

Ti.-jŒi*. 

a  D. 

B:^. 

•~«  •... 

Nous  nTons  pu  constater  éj-dlein*rnt  q.ie  d^^  c  j.:  jr*-s  >-jt 
gélose  ma  nitro-pms^ate  datant  de  ^i\  semsiln^s.  l*^  cri<!^ 
étaient  blancbes.  d'antres  avaient  j.rîs.  sur  1»^  f  ni  i^ri.iix.*' 
magniGqoe  couleur  bleu  fvbc^. 


Ei^r^. 

-  o:  jc.  b 

Sri.  A 

A«. 

W.  \. 

>-*-a. 

JÊoor. 

—    TlAl^Ai.^ 
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Cultures  blanches. 

Cultures  bleues. 

Kân. 

Hop. 

Di'iss. 

Psitt. 
Gartner. 
—  H.  D. 

Coli. 

Il  est  assez  curieux  de  voir,  à  peu  de  chose  près,  ces 
deux  séries  coïncider.  Gela  ne  saurait  du  reste  avoir  grande 
valeur  diagnostique. 

Indol.  —  Nous  nous  sommes  spécialement  attachés  à 
l'étude  de  cette  réaction,  et  l'avons  recherchée,  pour  chaque 
échantillon  bactérien,  un  certain  nombre  de  fois.  Faisons 
tout  d'abord  observer  qu'elle  est  allée  croissant  chez  H.  D. 
comme  en  fait  foi  le  tableau  suivant.  Rappelons  que?  signifie 
douteux.  H-  faible,  -h  -h  moyen,  +  +  +  intense.  Les  cul- 
tures étaient  en  eau  peptonée. 


Février. 

Coli  ». 

H.  D. 

48  heures. 

4- 

0 

3*  jour. 

+  + 

0 

4«    — 

+  +  + 

0 

:>•  — 

+  -f -h 

9 

o«  — 

+  +  + 

+ 

7»     — 

+  +  -f 

-f  + 

8«    — 

+  +  + 

+  + 

Avril. 

Coli ,. 

H.  D. 

48  heures. 

0 

0 

3«  jour. 

+ 

-f 

4''    — 

+  +  + 

+  + 

Nous  produisons  maintenant  le  tableau  comparatif  géné- 
ral de  la  réaction  de  l'indol  chez  les  paratyphiques  :  le  com- 
mentaire de  ces  résultats  viendra  plus  tard. 


Eb. 

0 

Bri.  A. 

0 

Diig.  B. 

0 

W.N. 

0 

Noor. 

0 

Duss. 

0 

Aer. 

0 

Thomas. 

+ 

Siemm. 

0 

Kun. 

0 

Hog. 

0 

Psitt. 

-h-f 

Gârt. 

-  +  + 

U.  D. 

-h  +  + 

Coli. 

+  +  + 
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Nons  n  avons  point  cherché  la  date  d'apparition  de  l'indol 
dans  tous  les  cas.  Ces  cultures  avaient  au  moins  huit  jours, 
au  plus  trois  semaines,  selon  les  séries. 

Lait.  —  Eberth  et  Bri.  A  ne  donnent  pas  de  modifica- 
tions. Les  Coli  coagulent  rapidement,  en  de  quelques  heures 
à  un  jour  ou  deux«  selon  Téchantillon.  H.  D.  ne  détermine 
de  coagulum  que  vers  le  cinquième  jour.  Tous  les  autres 
bacilles  réalisent  vers  le  dixième  jour  une  transformation 
huileuse  du  milieu.  Celui-ci  prend  en  même  temps  une 
teinte  brun  chocolat  que  nous  avons  trouvée  intense  sur* 
tout  chez  Thom.,  Siemm.  et  Gârt. 

Milieux  sccrés.  —  Nous  avons  recherché  avant  tout  si, 
des  données  fournies  par  les  cultures  en  milieux  sucréf.  il 
était  possible  de  tirer  quelque  règle  pratique.  Le  succès  n'a 
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Sucres  en  milieu  de  Beniékow  an  bout  de  5  joun. 
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Sucres  en 

i  milieu  de  Barsiékow  un  bout  de  12  jours. 
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traduisant  l'alealinisation  secondaire.                                                                             Il 
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également  en  désaccord  avec  certains  auteurs  au  sujet  de  la 
valeur  diagnostique  de  plusieurs  fermentations. 

Le  milieu  employé  a  été  le  milieu  de  Barsiékow,  selon  la 
formule  suivante  : 

Eau 100  gr. 

Nutrose i  gr. 

Sel 0  gr.  50 

Substance  sucrée 1  gr. 

Tournesol  bleu Q.  S. 


L'étude  de  ces  tableaux  est,  en  somme,  peu  encoura- 
geante. Nous  voyons  que  dans  ce  dédale  de  réactions  il  est 
difficile  de  trouver  des  données  d'une  valeur  diagnostique 
pratique.  Nous  nous  efforcerons,  néanmoins,  de  discerner 
ce  qui  peut  être  de  quelque  utilité. 

La  date  de  la  réaction  semble  présenter  quelque  impor- 
tance, et  nous  permet  d'emblée  d'éliminer  certains  sucres 
comme  sans  valeur.  La  dextrose,  la  mannite,  le  galactose, 
la  maltose»  le  glucose,  la  lévulose  sont  rapidement  attaqués 
par  toutes  les  espèces  microbiennes  ou  à  peu  près.  La  gly- 
cérine, au  contraire,  est  peu  fermentescible,  et,  pour  cette 
raison  encore,  ne  nous  retiendra  pas. 

Nous  voyons,  au  contraire,  que  le  lactose  et  la  saccharose 
sont  attaqués  en  vingt-quatre  heures  par  les  coli  seulement. 
Mais  à  une  époque  plus  tardive,  tous  les  microbes  font  fer- 
menter le  lactose,  même  certains  échantillons  d'Eberth.  La 
saccharose  conserve  beaucoup  plus  de  valeur;  seuls,  le  Gârt., 
TEb.,  le  Bri.  A  et  le  W.  N.  ne  font  point  virer  le  Barsiékow. 
Gomment  faut-il  donc  comprendre  la  valeur  diagnostique 
du  lactose?  Elle  demeure,  mais  seulement. relative;  il  est 
évident  que  tout  microbe  donnant  en  vingt-quatre  heures 
une  abondante  fermentation  des  milieux  lactoses  n'est  pas 
un  Eberth.  La  réciproque  n'est  pas  exacte.  Certains  Eberth 
font  virer  le  milieu  lactose  tournesolé  tardivement  (un  de 
nos  échantillons  agissait  ainsi,  l'autre  non)  ;  certains  coli, 
à  leur  tour,  n'ont  également  qu'une  action  faible  et  tardive. 
Ces  données  sont  d'ailleurs  confirmatives  des  conclusions 
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de  Sacquepée  et  Gheyrel'.  Nous  ne  sommes  pas  parvenus  au 
même  résultat  pour  certains  autres  milieux. 

Ces  auteurs  insistent  en  effet  sur  ce  fait  que  le  bacille 
typhique  est  seul  à  ne  pas  faire  fermenter  les  milieux  man- 
nités  et  arabinosés.  Or,  de  nos  deux  Eberth,  Tun  a  nette- 
ment agi  sur  Farabinose  et  sur  la  mannite,  Taiitre  sur  la 
mannite  seule.  D'autre  part,  Kan.  et  Psitt,  n'ont  pas  fait  fer- 
menter la  mannite.  Voici  donc  encore  deux  réactions  sans 
aucune  valeur  diagnostique. 

Nicolle  et  Cathoire^  ont,  d'ailleurs,  signalé  la  fermenta- 
tion de  l'arabinose  par  le  bacille  typhique.  Ils  insistent, 
en  revanche,  sur  l'importance  des  milieux  dulcités'.  Leurs 
Eberth  n'agissaient  pas  sur  de  tels  milieux,  et  les  para  les 
faisaient  fermenter.  Sacquepée  et  Chevrel  n'accordent  à  la 
dulcite  qu'une  médiocre  importance.  Nous  ne  pouvons  que 
souscrire  à  cette  manière  de  voir,  nos  Eberth  ayant  fait  fer- 
menter ce  sucre,  et  Psitt,  n'ayant  pas  agi  sur  lui. 

Pourrons-nous  cependant  trouver  dans  les  sucres  quelque 
élément  de  valeur?  Si  l'on  veut  bien  examiner  les  tableaux 
annexés,  on  constatera  d'un  simple  coup  d'œil  que  Tétai  de 
la  fermentation  au  bout  de  vingt-quatre  heures  est  ce  qui 
importe  le  plus  ;  d'un  autre  côté,  il  y  a  de  l'Eb.  au  coli, 
une  progression  croissante  dans  laquelle  nous  nous  efforce- 
rons d'établir  quelque  classement. 

Un  microbe  faisant  en  vingt-quatre  heures  fermenter 
lactose,  saccharose  et  raffinose,  surtout  s'il  y  a  en  milieu  de 
Barsiékow  coagulation  du  milieu  lactose,  est,  à  coup  sûr,  un 
coli.  Nous  avons  d'ailleurs  constaté  que,  de  toutes  nos  bac- 
téries, les  coli  avaient  été  les  seuls  à  agir  sur  le  raffinose. 
Chevrel  aurait  vu  quelque  action  de  l'Eb.  sur  ce  sucre. 

L'inosite  et«  la  dulcite  fermentent  presque  uniquement, 
au  début  du  moins,  avec  les  para  du  groupe  B  ;  mais  ceci  n*a 

1.  (îiiEYRBL,  Bacilles  paratyphiques  et  infections  paratyphoïdes.  Th. 
Pari»,  1906. 

2.  NicoLLS  et  Catiioirk,  Note  sur  deux  échantillons  de  paretj'phiques 
(type  A)  isolés  d'une  épidémie  tunisienne.  [Soc.  de  BioL,  24  février  1906. 
p.  393). 

3.  NicoLLK  et  Cathoire,  Action  des  sérums  expérimentaux  sur  les  B.  par»- 
typhiques,  etc.  (Soc.  de  BioL.  1906,  p.  396.  Note  au  bas  de  la  page.) 
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encore  qu'une  valeur  relative  et  demande  à  être  contrôlé. 

Nous  insisterons  donc  sur  ce  fait  qu'à  nos  yeux  l'intensité 
et  la  précocité  de  la  fermentation  ont  une  importance  pri- 
mordiale. Les  sucres  les  plus  intéressants  à  étudier  sont  : 
lactose  y  saccharose^  inosite,  dulcitey  raffinose;  les  coli  agissent 
sur  tous,  sauf  rinosite.  Les  B  font  fermenter  tardivement 
lactose  et  saccharose,  précocement  dulcite,  et  peut-être  ino- 
site,  laissent  raffinose  intact.  Eberth  n'agit  sur  aucune  de  ces 
substances  ;  de  même  les  A,  la  dulcite  exceptée.  Nous  ne  pré- 
sentons nullement,  d'ailleurs,  ces  conclusions  comme  abso- 
lues. Elles  représentent  la  synthèse  de  nos  recherches,  faites 
avec  certains  produits  et  certains  échantillons  de  microbes. 
Il  n'existe  pas  deux  formules  rigoureusement  semblables 
chez  les  auteurs;  aussi,  encore  une  fois,  ne  pouvons-nous 
accorder  aux  sucres  d'importance  absolue.  Nous  croyons, 
néanmoins,  que  les  renseignements  ci-dessus  résumés 
peuvent  rendre  quelque  service. 

Nous  pourrions  étendre  beaucoup  ce  paragraphe,  prendre 
en  détail  chaque  sucre,  chaque  microbe.  Ce  serait  faire 
double  emploi  avec  des  tableaux  dont  la  lecture  renseigne 
et  frappe  davantage  que  toute  dissertation.  Nous  attirerons 
toutefois  l'attention  sur  une  certaine  parenté  de  réactions 
entre  Hog.,  Kàn.,  Psitt.,  et  même  Thomas.  Il  y  a  là  réellement 
un  groupe  intermédiaire  aux  B,  et  aux  coli.  Les  trois  premiers 
de  ces  types  ne  jouissent  d'ailleurs  que  d'un  pouvoir  fermen- 
tatif  assez  limité,  comme  en  fait  foi  le  troisième  tableau. 

L'H.  D.  a  été  également  ensemencé  en  milieux  sucrés  car- 
bonates. Il  y  eut  dégagement  abondant  de  gaz  avec  mannite. 
lévulose,  maltose  ;  moyen  avec  glucose,  dextrose  ;  très  faible 
avec  galactose  et  saccharose,  presque  nul  avec  le  lactose. 

Milieux  vaccinés.  —  Nous  avons  apporté  tous  nos  soins 
à  cette  recherche.  Les  cultures  grattées  étaient  toutes  âgées 
d'au  moins  deux  mois  ;  certaines  avaient  quatre  et  cinq  mois 
de  date. 

Voici  ce  que  l'on  peut  conclure  de  ces  tableaux  (les  cul- 
tures sont  âgées  de  2  ou  3  jours)  : 

Milieux  vaccinés  contre  Eberth.  —  Eb.  ne  pousse  pas. 
Bri.  A  pousse  à  peine.  Les  B  poussent  à  peu  près  normale- 
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ment.  11  en  est  de  même  pour  le  groupe  intei*médiaire  (Hog., 
Psitt.,  Gârt.,  Thomas).  Les  eoli  poussent  vigoureusement. 
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Milieux  vaccinés  contre  A.  —  Ni  Eb.,  ni  Bri.  A  n'ont 
poussé.  Tous  les  autres  poussent  plus  ou  moins. 

Milieux  vcLCcinés  contre  B.  —  Ni  Eb.,  ni  A  ne  donnent 
de  cultures.  Celles  des  paratyphiques  B.  et  du  groupe  inter- 
médiaire sont  faibles.  Les  coli  poussent  bien. 

Milieux  vaccinés  contre  psittacose.  —  Seuls,  les  coli 
donnent  quelque  culture. 

Milieux  vaccinés  contre  Gartner.  —  Il  en  est  à  peu  près 
de  même. 

Milieux  vaccinés  contre  coli.  —  Nous  n'avons  obtenu  de 
culture,  à  la  vérité  pauvre,  qu'avec  les  coli . 

On  voit,  en  somme,  que  tous  ces  résultats  rappellent  les 
conclusions  de  Chevrel,  mais  s'éloignent  plutôt  un  peu  des 
recherches  d'Achard*. 

i.  AcRARD,  in  Beksaude  et  Rives,  Sur  le  diagnostic  des  infections  paraty- 
phiques [BulL  Méd.,  1906,  p.  495). 
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Milieux  vaccinés  contre  H.  D.  —  Ce  microbe  s'est  com- 
porté comme  un  coli.  Mais  le  Gartner  a  poussé  sur  sa  culture 
grattée,  et  VEberth  s'est  abondamment  développé.  Nous  tenons 
ce  caractère  pour  telle- 
ment  particulier,  qu'il 
suffit  à  lui  seul,  croyons- 
nous,  pour  faire  de  TH. 
D.  un  microbe  au  moins 
légèrement  différent  du 
type  coli.  (11  va  de  soi 
que  cette  réaction  a  été 
plusieurs  fois  vérifiée,  et 
sur  des  Eb.  différents.) 

Ensemencés  sur  des 
géloses  vaccinées  contre 
tous  les  bacilles  étudiés 
ici,  H.  D.  et  C  3  se  sont 
comportés  de  façon  abso- 
lument comparable. 

Phénomènes  d'aggluti- 
nation. —  M.  Lemierre  a 
bien  voulu,  aulaboratoire 
de  M.  Widal,  rechercher  Taction  sur  H.'  D.  de  sérums  para- 
typhiques  A  et  B. 

Sérum  paratyphique  A.  —  L'agglutination  du 
ayant  servi  à  traiter  le  lapin  oscillait  entre  1/200 
1/500.  Ce    sérum  n'a  eu  sur  H.   D.  aucune  action,  même 

au  1/10. 

Sérum  B.  —  Le  sérum  agissait  sur  le  B  à  1/4000.  Aucune 

action  sur  H.  D. 

Sérums  normaux.  —  Nous  avons  essayé  sur  H.  D.  le  sérum 
de  quatre  individus,  deux  tuberculeux,  un  homme  bien  por- 
tant, une  femme  atteinte  d'angine  à  streptocoques.  Aucune 
agglutination. 

Sérum  coli.  —  Nous  avons  immunisé  un  cobaye  contre 
notre  C,.  Nous  avons  obtenu  en  un  mois  environ  un  sérum 
agglutinant  le  coli  au  1/900*,  Nous  avons  constaté  une 
agglutination  faible  de  Thom.  au  1/1 0«  en  deux  heures,  une 
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agglutination  moyenne  de  Psitt,  au  1/20*  en  une  heure  et 
demie,  de  H.  D.  au  1/100'*  en  une  heure  et  demie. 

Sérum  H.  D.  —  Nous  avons  immunisé  un  lapin.  En 
trois  semaines,  le  sérum  agglutinait  H.  D.  au  1/300*,  C,  au 
1/20®,  Cj  au  1/10.  Au  bout  de  un  mois,  nous  avons  obtenu 
un  sérum  agissant  ainsi  :  H.  D.  au  1/800'^  —  C^^au  1/50*  — 
C,  au  —  1/30°  Psitt,  au  l/20^ 


Sérum  coli. 

Sérum  H.  D 

Eberth. 

0 

0 

A. 

0 

0 

B. 

0 

0 

Thomassen. 

1/10 

0 

Psittacose. 

J/20 

1/20 

H.  D. 

1/100 

1/500 

Coli  2. 

» 

1/30 

—   3. 

1/900 

1/50 

Ces  résultats  sont  curieux,  ils  montrent  une  parenté  évi- 
dente entre  Psitt,  et  le  groupe  des  coli,  et  tendent  également 
à  en  rapprocher  Thom.  11  est  curieux  de  n'observer  ici  au- 
cune agglutination  de  groupe  vis-à-vis  du  Gartner,  surtout 
si  Ton  songe  à  la  coagglutinalion  considérable  qui  existait 
chez  notre  malade  entre  Gârt.  et  H.  D. 

Virulence.  —  Nous  Tavons  recherchée  trop  tard  pour  que 
cette  expérience,  du  reste  unique,  présente  un  grand  intérêt. 

Cobaye  mâle  de  620  grammes. 
29  mars  :  Injection  intra-péritonéale  de  1  ce.  d'une  culture  de  H.  D. 

en  eau  peptonée,  âgée  de  24  h. 
4  avril  :  600  grammes.  Nouvelle  injection  semblable. 
8  avril  :  580  grammes.  Injection  de  2  ce.  d'une  culture  de  24  h. 

Aucun  phénomène  morbide  n'est  apparu  en  dehors  de 
l'amaigrissement.  Le  10  avril,  le  sérum  de  cet  animal  agglu- 
tinait H.  D.  au  1/800%  et  C^  au  l/200«. 


DISCUSSION  DE  L  OBSERVATION  CLINIQUE  ET  DES  BECHERCHBS 
CONCERNANT   LE   BACILLE   ISOLÉ 

Nous  avons  à  dessein  reporté  ici  la  discussion  de  l'obser- 
vation clinique,  celle-ci  ne  pouvant  avoir  de  valeur  et  d'in- 
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térêt  que  dans  la  mesure  où  son  agent  causal  pouvait  être 
déterminé. 

Quelle  place  assignerons-nous  donc  à  ce  bacille?  Nous 
en  avions  au  début  fait  un  agent  du  groupe  du  B.  enteriditis; 
mais  son  action  sur  le  lactose  et  le  lait  Ten  distingue  déjà 
nettement,  et  les  recherches  expérimentales  sur  les  sérums 
agglutinants  Ten  éloignent  décidément.  De  fait,  H.  D.  se 
range  absolument  à  côté  des  coli.  Nous  Ten  distinguerons 
cependant.  Toutes  ses  réactions  sont  plus  faibles  que  celles 
des  coli.  Gela  ne  serait  point  suffisant,  si  un  caractère 
curieux  ne  l'en  séparait  tout  à  fait.  L'Eberth  pousse  en  effet 
sur  ses  cultures  grattées,  alors  qu'il  ne  repousse  pas  sur  les 
cultures  vaccinées  contre  les  coli.  Nous  admettons  cette 
réaction  comme  de  haute  valeur,  puisqu'elle  est  considérée 
couramment  comme  ayant  en  pratique  une  valeur  diagnos- 
tique certaine. 

Nous  insisterons  encore  sur  un  phénomène  très  curieux. 
Notre  bacille  n^ avait  pas  au  début  le  type  coli;  il  a  évolué^  de 
culture  en  culture^  vers  un  type  se  rapprochant  davantage, 
avec  le  temps,  du  type  d'Escherich.  C'est  là  quelque  chose 
dlntéressant,  et  que  nous  n'aurions  osé  émettre,  si  nous 
n'en  avions  été  absolument  sûr.  Nous  ne  ferons  du  reste 
valoir  que  ce  dont  nous  sommes  certain.  Récemment  isolé, 
H.  D.  ne  donnait  que  des  traces  dindol,  et  faisait  à  peins 
fermenter  le  lactose.  Notre  conviction  même  est  qu'à  ce 
moment  il  ne  donnait  ni  indol,  ni  fermentation  lactosée. 
Nous  n'avons  pu  obtenir  en  effet  ces  réactions  au  début; 
mais  il  a  pu  s'agir  d'un  défaut  de  technique,  et  comme 
tout  contrôle  rétrospectif  est  impossible,  nous  ne  voulons 
rien  affirmer.  Ce  que  nous  pouvons  dire  en  revanche, 
c'est  que  la  fermentation  du  lactose  a  été  incomparable- 
ment plus  marquée  au  bout  de  quelques  mois,  incompara- 
blement plus  précoce  aussi;  c'est  que  le  lait  a  été  coagulé 
plus  vite,  le  cinquième  jour  au  lieu  du  huitième  ou  du 
dixième;  c'est  qu'enfin  et  surtout,  l'indol  dont  il  n'exista 
tout  d'abord  que  des  traces,  est  apparu  ensuite  aussi 
vite  et  en  quantité  aussi  abondante  que  dans  les  tubes  de 
coli.   De    tels   faits  demanderont  à  être  recherchés,  con- 
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firmes,  étendus.  Leur  portée  générale  ne  saurait  échapper. 

II  s'agit  donc  en  somme  d'une  paracolibacillose  à  forme 
de  fièvre  typhoïde.  On  sait  que  des  maladies  continues  à 
forme  éberthienne  peuvent  être  causées  par  des  microbes 
plus  ou  moins  différents  de  FEberth  ^  Les  infections 
revêtant  l'allure  clinique  de  la  fièvre  typhoïde  et  dues  ao 
colibacille  type  sont  plus  rares*.  Il  est  du  reste  bien 
difficile  de  différencier  cliniquement  ces  différentes  infec* 
tions  et  nous  renvoyons  aux  revues  générales  et  aux  articles 
originaux  parus  dans  ces  derniers  temps  pour  plus  ample 
informé.  Dans  les  paratyphoîdes,  disons-le  seulement.  Tin- 
vasion  est  souvent  rapide,  le  cœur  et  les  poumons  n^oot 
rien.  Les  taches  rosées  peuvent  manquer.  Les  accidents 
intestinaux  sont  réduits;  la  constipation  est  fréquente.  La 
défervescence  est  quelquefois  longue,  coupée  de  rechutes. 
Néanmoins  et  en  un  mot,  l'ensemble  revêt  un  caractère 
d'intensité  moindre  qu'aux  cas  de  fièvre  éberthienne  pro- 
prement dite;  et  la  guérison  est  de  règle. 

Nous  retrouvons  beaucoup  de  ces  caractères  chez  notre 
malade  :  fièvre  peu  intense,  tableau  atténué,  bon  état  géné- 
ral, plutôt  de  la  constipation,  absence  de  taches  rosées.  Nous 
rappelons  que  les  réflexes  cutanés  abdominaux  ont  été  chez 
elle  véritablement  fantastiques.  On  sait  que  Sicard  a  signalé 
leur  disparition  dans  la  fièvre  typhoïde  classique. 

Les  examens  du  sang  ont  montré  une  réaction  compa- 
rable à  celle  de  la  fièvre  typhoïde.  De  semblables  formules 
se  retrouvent  dans  les  cas  publiés,  et  où,  à  notre  connais- 
sance, l'analyse  du  sang  a  été  pratiquée '.  On  ne  pouvait 
donc  cliniquement  chez  notre  malade  que  porter  le  dia- 

i.  Bbnsaudb  et  RivBT,  Le  paratyphus.  Aev.  géi,  in  Gazette  det  Bôp., 
13  août  1904,  p.  901.  —  Chbvrel,  Th.  de  Paris  1906.  —  Nbtter  et  Ribamai- 
Dumas,  Des  infections  causées  par  le  bacille  de  Gartner  {Soc.  méd.  de$  Hép, 
de  Paris,  déc.  1905).  —  Parsons,  Comm.  et  Discuss.  à  l'Acad.  de  méd.  dlr- 
lande,  20  janvier  1905.  —  Vallet,  Fièvre  typhoïde  et  bacilles  paratyphiques 
{Bull:  méd.,  1905,  p.  33),  etc. 

2.  WiDAL  et  Lbmibrrb  :  Septicémies  colit>acillaires  {Gaz.  de»  H<jtp.,  19  juillet 
1904).  —  Lenhartz,  Die  septischen  Erkrankungen.  {Encyclopédie^  NomiAaiL. 
Wien,  1903,  p.  301  et  suivantes). 

3.  Rivet,  Deux  cas  de  paratyphus  {Tribune  médicale^  1905;  p.  14! ).  — 
GûTio,  Ueber  das  Verhalten  der  Leucocyten  bei  Paratyphus  {Prag,  med. 
Wft.  1903,  n»  18). 
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gnostic  d'embarras  gastrique  fébrile  ou  de  typhoïde  atté- 
nuée. Quant  à  Tétiologie  de  Taffection,  nous  n'avons  aucune 
donnée  précise.  Il  s'est  agi  d'un  cas  isolé.  Aucune  autre 
atteinte  ne  s'est  présentée  dans  l'entourage  de  la  malade. 
Notons  seulement  que  celle-ci^une  dizaine  de  jours  environ 
avant  de  s'alimenter,  aurait  mangé  des  gâteaux  à  la  crème. 
Or  on  sait  que  Netter  et  d'autres  ont  signalé  l'importance 
éventuelle  de  tels  mets  dans  l'origine  des  paratyphoïdes. 

Notons  encore  la  suppression  brusque  de  toute  aggluti- 
nation à  la  fin  de  la  convalescence ,  exactement  le  22^  jour 
de  celle-ci^  le  rST""  jour  à  dater  du  début  de  la  maladie. 
Netter*  a  généralement  rencontré  des  agglutinations  long- 
temps persistantes  chez  les  paratyphiques;  NicoUe  et  Ga- 
thoire*  mentionnent  un  cas  où  le  pouvoir  agglutinant  dispa- 
rut le  27*  jour  de  la  convalescence. 

DISCUSSION    DES    RÉSULTATS    CONCERNANT   LES    GROUPES 
KBERTH,    COLl    ET  INTERMÉDIAIRES 

Nos  propres  recherches  seraient  par  trop  incomplètes 
pour  que  l'on  puisse,  avec  leur  seule  aide,  élaborer 
une  classification  de  ces  agents  infectieux.  Ce  que  nous 
avons  observé  confirme  seulement  les  recherches  de 
SchottmûUer' ,  Nobele  S  Brion  et  Kayser%  Trautmann", 
Bôhme',  etc.,  sur  la  séparation  en  type  A,  type  B,  B.  entcrî- 

1.  Nbttbr  et  RiBAOEAU-DuMAs,  Remarques  sur  la  date  d'apparition  de  Ta^- 
glutination  et  sur  sa  persistance  plusieurs  années  après  l'infection  {Soc.  de 
Biologie,  48  novembre  1905,  p.  450). 

2.  NicoLLB  et  Cathoire,  Les  agglntinines  secondaires  du  sang  des  malades 
atteints  d'infections  paratyphiques.  {Soc.  de  BioL,  23  février  1906,  p.  330). 

3.  SchottsiCllkr,  Ùeber  mehrere  das  Bîld  des  Typhus  bietende  Rrankheits- 
fâlleû.  s.  vr.  Paratyphus  ^Zft,  f,  Hyg,  u.  Inf.  —  Bd.  XXXVI,  s.  368  . 

4.  NoBELE,  Le  séro-diagnostic  dans  les  affections  gastro-intestinales  d'ori- 
gine alimentaire.  —  Travail  du  lab.  d'Ilyg.  et  de  Bactér.  de  l'Université  de 
Gand,  1901,  imprimerie  Êug.  Van  der  Hipghen. 

5.  Brion  et  Katsbr.  (Jeber  eine  Erkrankung  mit  dem  Befunde  eines  Typhus- 
fthnlichen  Bacteriums  im  Blute  (Paratyphus'  Mùnch.  med.  Zfl,  1903.  Rd. 
IC.  N«  15,  p.  611). 

6.  TRAirrxAHN,  Der  baclllus  der  Dûsseldorfer  Pleischvergiftung  und  die  ver- 
wandten  Bakterien  der  Paratyphusgruppe.  {Zft.  f.  Byg.  u.  Inf.,  1903.  Bd.  45. 
pp.  139^70). 

7.  BdHMB,  Weiterer  Beitrag  zur  Gharakterisiemng  der  Hogcholera  Paraty- 
phusgruppe. (Z/Y.  f.  Hfjg.  u.  Inf.  1905.  Bd.  52  . 
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tidis,  groupe  intermédiaire  (Hog,  psittacose,  Thomassen  •  * . 
Beaucoup  de  ces  variétés  se  lient  facilement  les  unes  aux 
autres,  d'autres,  comme  le  Gartner,  forment  un  groupe 
beaucoup  plus  différencié.  Cette  famille  Eberth-coli  ne  tend- 
elle  point  d*ailleurs  à  s'étendre  de  plus  en  plus?  Le  bacille 
ictéroïde,  le  bacille  typhique  des  sourisî'  se  rapprochent  en 
effet  de  toutes  les  espèces  précédentes^  et  si  les  auteurs 
sont  d'accord  pour  reconnaître  la  possibilité  d'établir  un 
diagnostic  général,  préciser  de  quelle  variété  se  rapproche 
davantage  un  microbe  donné  leur  semble  souvent  difficile. 

De  fait,  comment  comprendrons-nous  les  moyens  d*» 
parvenir  au  diagnostic  d'un  bacille  des  groupes  étudiés?  Les 
contradictions  sont  nombreuses  en  effet  entre  les  auteurs. 
En  réalité,  ce  sont  sans  doute  moins  les  auteurs  qui  difiV 
rent  que  les  échantillons  et  les  milieux.  Néanmoins,  si  le 
Gartner,  par  exemple,  coagule  le  lait  pour  Miquel  et  Cam- 
bier,  Chevrel  ni  nous-môme  n'avons  observé  ce  phénomène. 
La  psittacose  ne  donnerait  pas  d'indol?  Notre  échantillon  en 
a  laissé  déceler.  Le  Gartner',  d'après  celui  môme  qui  le 
découvrit,  ne  donne  pas  d'indol.  Van  Ermenghem*  dit  bien 
que  l'espèce  même  de  Gartner  n'en  donne  pas,  mais  il  ajoute 
expressément  que  certains  exemplaires  du  groupe  B.  enteri- 
tidis  peuvent  en  donner  :  notre  échantillon  de  G&rt.  en  four- 
nit abondamment. 

Nous  avons  montré  que  pour  les  sucres  tel  auteur  prô- 
nait cet  hydrate  de  carbone,  tel  autre,  un  autre  sucre.  Xous- 
même  avons  cru  pouvoir  formuler  quelques  conclusions  un 
peu  différentes  de  nos  devanciers.  Nous  croyons  importantes 
surtout  les  réactions  du  neutralroth,  que  l'Eb.  est  seul  à  ne 
pas  donner,  des  milieux  sucrés  en  Barsiékow,  de  l'indol,  en 


1.  Tiio.MASSEN,  Une  nouvelle  septicémie  des  Veaux...  {Ann.  insi.  Pasteur, 
1897,  p.  523). 

2.  Trommsdorf,  Le  bacille  typhique  des  souris  et  les  baciUes  analogues 
{Arch.  f.  Hyg,  LV,  1906,  pp.  279-299). 

3.  Gartner,  Ueber  die  Pleischvergiftuung  in  Prankenhausen  a.  Xyflh  und 
den  Erreger  derselben  (Breslauer  aertzliche  Ztf,,  1888.  Vol.  10,  pp.249-2M- 
276-292}. 

4.  Van  Ermbnghem,  Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen  {Die  pe- 
thogenen  Baktenen  der  Fleischvergiftungen,  t.  Il,  p.  636.  Encyclopédie  de 
Xolie  et  Wassermann;  léna,  1903). 
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se  souvenant  que  le  coli  n'est  pas  seul  à  montrer  cette  réac- 
tion, et  spécialement  les  cultures  sur  milieux  vaccinés  et  les 
agglutinations. 

La  réaction  de  Widal,  les  agglutinations  conservent  une 
haute  importance  :  il  faut  seulement,  autant  que  possible, 
étant  donné  les  coagglutinations  ' ,  contrôler  par  Thémo- 
culture  ^  Celle-ci  est  surtout  favorable  au  début  des  mala- 
dies typhoïdes,  qui  sont  avant  tout  des  septicémies  san- 
guines'. Nous  n  avons  point  du  reste  à  nous  étendre  sur 
tous  ces  phénomènes;  nous  n  avons  point  à  formuler  de 
conclusion  de  quelques  lignes.  De  plus  en  plus  en  tout  cas, 
on  reconnaît  la  nécessité  d'essayer  le  sérum  d'un  typhique 
sur  toute  une  série  de  bacilles,  surtout  dans  ces  cas  où  Tag- 
glutination  éberthienne  est  faible  ou  nulle*.  Aussi  Brion 
et  Kayser^  ont-ils  tout  récemment  conclu  en  ces  termes 
une  étude  sur  la  conception  de  la  fièvre  typhoïde  :  «  Nous 
avons  vu,  disent  ces  auteurs,  que  l'unité  étiologique  du 
complexus  symptomatique  de  la  fièvre  typhoïde  doit  être 
abandonnée.  Il  répond  beaucoup  plus  à  la  conception 
clinique  de  faire  du  typhus  abdominal  un  groupe  de  ma- 
ladies   impossibles  à   différencier   cliniquement ,   maladies 

1.  Gastellani,  Die  Agglutination  bei  gemischter  Infektion  und  die  Diagnose 
der  letzieren  Zft.  f.  Hyg.,  1902,  p.  1). 

Gruxberg  et  HoLLY,  Beitrag  zur  Fr.i^e  der  agglutinierenden  Eigenschaf- 
ten  des  Serums  Typhuskranker  auf  Paratyphus-  und  verwandte.  Bakterien 
Mûneh.  med.  Wfl.  1905,  p.  105). 

Mantbufel,  ErfahruDgenmit  der  Gruber-Widaischen  Reaktion  bei  Berûck- 
sichtigung  der  Mitagglutination  von  Paratyphusbazillen  [MUnch.  med.  Wfl, 
1905,  p.  1329). 

ScHOTTELiL's,  Bakterioiogische  Beobachiungen  bei  einer  Paratyphus-Epi- 
demie  {MUnch.  med,  Wft.  1905,  p.  2-llG). 

Nbtter  et  RiBAOEAu-DuMAs,  Apparition  des  agglutinations  spécifiques  et  des 
aggl.  de  famille  au  cours  des  affections  typhoïdes  et  paratypholdes  {Soc,  de 
Biol,,  23  novembre  1905i. 

2.  On  the  impossibility  of  differenriating  so-called  «  paratyphold  »  froni 
typhoîd  fever  except  by  a  bacteriological  examination  of  the  blood  (Med, 
Xews,  1905,   p.  340). 

3.  Hrion  etRAYSEK,  Nouvelles  recherches  cliniques  et  bactériologiques  sur 
les  fièvres  typhoïdes  et  paratyphoïdes.  {Deulsches  Archiv  f,  klin.  Med.  1906, 
LXXXV,  p.   535). 

4.  Fbyfer  et  Rayser,  Eine  Endémie  von  Paratyphus  [MUnch.  med,  Wfi 
1902,  2*  sem.,  pp.  1692  et  1752  . 

5.  Rayser  et  Brion,  Die  nosologische  Stellung  des  Symptomkomplexes 
Abdominaltyphus  {Deutaches  Arch.  f.  klin.  Med.,  29  janvier  1906,  p.  552). 
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dont  les  agents  forment  à  leur  tour  un  groupe  particulier.  >* 
De  fait,  et  c'est  ce  qui  crée  la  difficulté  des  détermiiit- 
tions,  en  étudiant  tous  ces  bacilles,  Eberlh,  type  A,  type  B. 
groupe  intermédiaire,  coli,  on  sent  qu'il  existe  là  un  enchaî- 
nement remarquable  d'êtres  vivants.  Il  serait  donc  du  pltt« 
haut  intérêt  de  pouvoir  constater  ou  de  réaliser  mieux  encore 
des  phénomènes  évolutifs  analogues  à  ce  qu'a  présenté 
notre  bacille  vis-à-vis  du  lactose,  et  à  propos  de  Tindol.  De 
plus  en  plus,  en  effet,  la  notion  des  espèces  s'élargit  en  bac- 
tériologie S  et  de  telles  évolutions,  quasi  spontanées,  méri- 
teraient d'être  rencontrées  plus  souvent. 

1.  RoDET,  De  la  variabilité  dans  les  microbes  au  point  de  vue  morpkoUgufWf 
et  pkffsioloffique.  Paris,  Baillière,  1891. 
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AU  MOYEN  D'UN  BACILLE  ACIDO-RÉSISTANT 


A.  RODXT  et  L.  RIMBAUD 

Professear  Chef  de  clinique 

à  la  Facnltê  de  médecine  do  Montpellier. 


Parmi  les  multiples  tentatives  poursuivies  en  vue  d  ob- 
tenir un  sérum  doué  de  propriétés  antituberculeuses,  il  nous 
a  paru  qu'il  y  avait  place  pour  un  essai  fait  avec  un  bacille 
acido-résistant  saprophyte. 

La  parenté  de  ce  groupe  avec  le  bacille  tuberculeux  n'a 
plus  besoin  d'être  démontrée.  Il  est  certain  que  plusieurs 
représentants,  du  moins,  de  ce  groupe  provoquent  dans  l'or- 
ganisme des  processus  anatomiques  qui  ont  la  plus  grande 
analogie  avec  les  lésions  déterminées  pat  le  bacille  de  Koch. 
Notamment,  l'injection  intra-veineuse  de  cultures  pures  du 
bacille  de  la  phléoie  [Timothe-bacillus  4e  Moeller)  a  régu^ 
lièrement  pour  effet  l'éclosion  dans  les  viscères  de  nodules 
tuberculiformes^  Cantacuzène  a  démontré  l'étroite  ressem- 
blance du  processus  histologique  déterminé  par  ce  bacille 
avec  les  lésions  tuberculeuses  vraies. 

D'autre  part,  les  lésions  provoquées  par  le  bacille  de  la 

1.  RopKT  et  Galaviellb,  Congrès  de  la  Tuberculose ^  Pari»,  1905.  Cette  pre- 
mière série  d'expériences  avait  porté  sur  des  cobayes  et  des  lapins.  Depuis 
lors,  MM.  ho^el  et  Gala  vielle  ont  constaté,  dans  des  expériences  inédites, 
que,  chez  les  bovidés  égalmn^t,  l'injection  intra-veineuse  du  même  bacille 
provoque  diBS  formations  tuberouleuses  dans  le  poumon. 
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phléole  ont  pour  caractéristique  d'être  bénignes  et  de  tou- 
jours rétrocéder,  du  moins  chez  les  espèces  animales  jus- 
qu'ici mises  en  expérience;  d'où  Ton  peut  conclure  que  ce 
bacille  est  beaucoup  plus  facilement  dissocié  dans  lorga- 
nisme,  résorbé,  assimilé,  que  ne  Test  le  bacille  de  Koch 
lui-môme. 

11  est  aujourd'hui  pleinement  établi  que  Timmunité 
contre  une  race  ou  variété  de  bacille  tuberculeux  peut  être 
facilement  obtenue  par  l'emploi  d'une  autre  race  ou  variélé, 
bénigne  pour  l'espèce  animale  en  cause.  Le  bacille  acido- 
résistant  de  la  phléole  n'est-il  pas  assez  voisin  du  bacille  de 
Koch,  les  produits  qu'il  élabore  ne  se  rapprochent-ils  pa> 
assez  de  ceux  de  ce  dernier,  pour  qu'il  soit  susceptible  de 
conférer  une  certaine  immunité  à  l'égard  de  la  tuberculose, 
avec  la  circonstance  favorable  de  son  innocuité  '  ? 

Ces  considérations  pouvaient  justifier  des  essais,  soit 
d'immunisation  active  avec  ce  bacille  acido-résistant,  soit 
de  sérothérapie  par  le  sérum  d'un  sujet  préparé  par  des  in- 
jections répétées  de  ce  bacille.  Les  expériences  qui  font 
l'objet  de  ce  court  mémoire  concernent  ce  dernier  point. 

L'animal  choisi  pour  fournir  le  sérum  a  été  la  chèvre: 
et  les  épreuves  de  la  valeur  antituberculeuse  de  son  sérum 
ont  été  faites  sur  le  cobaye. 

A.  Immunisation  d'une  chèvre.  —  Une  chèvre  ^33  kilos)  est  préparée 
par  une  série  dHnjections  intra-veineuses  de  bacille  de  la  phléole.  De» 
cultures  de  ce  bacille  sur  pomme  de  terre  sont  émulsionnées  dans  de 
Teau  salée  à  7  p.  i  000,  stérilisée;  Témulsion  est  rendue  aussi  fine  el 
homogène  que  possible  par  le  broiement  au  mortier,  puis  tamisée. 

2S  juin  1905.  -^  La  chèvre  reçoit  dans  la  jugulaire  i  10  d'une  caJ- 
ture  sur  pomme  de  terre,  dans  5  ce.  d'eau  salée.  Cette  injection  n>st 
suivie  d'aucun  trouble  appréciable. 

\*'  juillet.  —  Nous  injectons  1/4  d'une  culture,  dans  la  même  quan- 
tité d'eau  salée.  Immédiatement  après  l'injection,  Tanlmal  se  couche 


1.  M.  Arloinu  vient  de  communiquer  au  Congrès  de  l'Association  fran- 
çaise pour  l'avancement  des  sciences  de  remarquables  résultats  de  vaccins- 
tion  antituberculeuse  au  moyen  de  son  «  bacille  homogène  ».  M.  Lagriffonl* 
dans  des  expériences  poursuivies  indépendamment  de  lui,  a  observé  des  faits 
du  même  ordre.  Or,  on  a  pu  dire  que  ce  «  bacille  homogène  •  était  assimi- 
lable à  un  bacille  du^groupe  acido-résistant  saprophyte. 
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et  reste  incapable  de  se  relever  pendant  environ  cinq  minutes  :  il  pré- 
sente de  la  dyspnée  et  de  l'inégalilé  respiratoire,  symptômes  qui 
s'amendent  au  bout  de  quelques  minutes.  Pendant  les  deux  jours  sui- 
vants, la  cbèvre  ne  prend  que  peu  de  nourriture.  De  39*», 5  sa  tempéra- 
ture monte  à  4i»,8;  après  quarante-huit  heures,  elle  revient  à  la  nor- 
male. Quoique  la  dose  donnée  dans  cette  deuxième  injection  ait  été 
supérieure  à  celle  de  la  première,  on  peut  penser  que  le  sujet  possé- 
dait, du  fait  de  la  première  injection,  une  hypersensibilité,  de  Tordre 
de  celle  que  M.  Arloing  a  constatée  dans  le  cas  d'une  série  d'injections 
intra-veineuses  de  bacilles  tuberculeux. 

8  juillet.  —  3«  injection  intra-veineuse,  4/4  de  culture.  Après  l'in- 
jection, la  cbèvre  pousse  des  cris  répétés,  reste  deux  minutes  environ 
à  demi-coucbée,  les  membres  antérieurs  allongés,  incapable  de  se 
relever.  Les  accidents,  moins  marqués  qu'après  la  précédente  injection, 
ont  complètement  disparu  en  deux  à  trois  minutes.  Réaction  fébrile 
de  7  à  8  dixièmes. 

15  juillet,  —  4*  injection,  1/3  de  culture.  On  n'observe  pas,  cette 
fois,  de  troubles  morbides.  Ne  faut-il  pas  attribuer  cette  absence  de 
réaction- à  un  certain  degré  d'immunité? 

En  somme,  la  chèvre  a  reçu  dans  la  circulation,  en  l'espace  de  dix- 
sept  jours,  en  quatre  injections,  une  quantité  de  bacilles  équivalente  à 
bien  près  de  1  culture  sur  pomme  de  terre. 

Le  21  juillet,  soit  six  jours  après  la  dernière  injection,  saignée  de 
500  oc.  ;  on  obtient  160  ce.  de  sérum. 

B.  Traitement  de  cobayes  tubeixuleux  par  le  sérum  de  la  chèvre,  — 
Nous  tuberculisons  deux  lots  de  cobayes,  l'un  de  14,  l'autre  de  15  ani- 
maux, au  moyen  .d'une  injection,  sous  la  peau  de  l'aine,  d'une  émulsion 
de  foie  et  poumon  de  cobayes  luberculeux  (tuberculose  d'origine  hu- 
maine, crachats). 

l*"*  lot.  —  Le  traitement  du  l^^'  lot  est  commencé  tin  mots  après 
l'inoculation  virulente.  Neuf  cobayes  sont  traités,  cinq  restent  comme 
témoins  :  chacun  des  traités  reçoit  en  25  jours  6  ce.  du  sérum  de  la 
chèvre,  soit  2  injections  de  1/2  ce.  et  5  injections  de  1  ce. 

Tous  les  animaux  sont  morts  avec  des  lésions  de  tuberculose  géné- 
ralisée. Voici  le  tableau  des  survies  : 


Cobayes    5 


Traités. 


AHCII.    DE  MÉD.    EXPIER.  —  TOME    XVIII.  ^.. 


Poidii. 

Survie. 

Kr. 

jours. 

31 

600 

79 

52 

510 

84 

53 

500 

118 

54 

480 

84 

*>5 

470 

44 

56 

450 

49 

57 

440 

91 

58 

400 

75 

59 

350 

134 
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Poids 


Survie. 


Témoins. 


60 
6i 
62 
63 
64 


f^r. 

joar« 

550 

82 

520 

87 

480 

87 

470 

103 

400 

jours. 
84,2 
98,6 

134 

Survie  moyenne  des  traités. 
—  —  témoins 

La  survie  moyenne  des  traités  est  inférieure  de  14,4  à  celle  des 
témoins.  Le  traitement  a  donc  été  sans  effet  utile. 

•2«  lot,  —  Le  traitement  du  2«  lot,  tuberculisé  en  même  temps  que  le 
précédent,  est  commencé  le  jour  même  de  l'infection.  Dix  cobayes  sont 
traités^  cinq  restent  comme  témoins.  Gomme  pour  le  1***  lot,  nous  in- 
jectons à  chacun  6  ce.  du  sérum  de  la  chèvre  :  soit  2  injections  de 
1/1  ce.  et  o  injections  de  1  ce.  en  25  jours. 

Tous  les  animaux  sont  morts  avec  des  lésions  de  tuberculose  géné- 
ralisée. Voici  le  tableau  des  survies  : 


Poids. 

Survie. 

gr. 

jours. 

Cobay  ( 

3  71 

990 

91 

— 

72 

800 

134 

_ 

73 

780 

159 

— 

74 

750 

123 

aités.    .    . 

1      — 

75 

730 

159 

76 

690 

127 

- 

77 

680 

'       59 

-- 

78 

620 

208 

1 

1 

79 

550 

111 

l      — 

80 

500 

105 

i      — 

81 

850 

114 

- 

82 

750 

208 

émoins. .   .  '      — 

83 

620 

85 

i   - 

84 

550 

85 

f  - 

85 

500 

72 

jourt. 

Survie  moyenne  des  traités.    . 

.    . 

127,6 

—              — 

témoins. 

.    .    . 

112,8 

Dans  ce  lot,  ce  sont  les  traités  dont  la  survie  moyenne  dépasse  un 
peu  (de  15  jours)  celle  des  témoins.  On  pourrait  tout  d'abord  l'attribuer 
à  l'influence  du  traitement.  Mais,  si  l'on  remarque  que  les  traités 
étaient  ici  de  poids  moyens  (709  gr.)  supérieur  à  celui  des  témoins  (654), 
l'influence  utile  du  traitement  devient  très  douteuse  ;  en  tout  cas,  elle 
n'a  été  que  fort  légère. 
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Conclusiom,  —  Le  bacille  acido-résistant  de  la  phléole 
peut  être  administré  à  la  chèvre  en  injections  intra-vei- 
neuses  même  à  doses  assez  élevées;  il  détermine  des  troubles, 
mais  passagers. 

Le  sérum  d'une  chèvre  traitée  par  une  série  d'injections 
intra- veine  uses  de  ce  bacille,  donné  à  des  cobayes  tubercu- 
lisés,  a  été  sans  influence  nette  sur  l'évolution  de  la  tubercu- 
lose expérimentale. 

Remarque,  —  Il  y  a  lieu  de  remarquer  que  la  prépara- 
tion du  sujet  fournisseur  du  sérum  a  été  de  courte  durée, 
que  les  injections  immunisantes  ont  été  rapprochées,  et  que 
le  délai  entre  la  dernière  injection  et  la  saignée  a  été  court. 
Si  ces  expériences  devaient  être  reprises,  nous  estimons, 
étant  connues  les  dernières  acquisitions  dans  l'immunisation 
antituberculeuse,  qu'il  faudrait  allonger  les  intervalles 
entre  les  injections  successives  ainsi  que  le  délai  de 
saignée. 

Rappelons  que  l'un  de  nous*  avait  précédemment  obtenu 
des  résultats  meilleurs  avec  le  sérum  provenant  de  l'immu- 
nisation au  moyen  d'extraits  de  ganglions  tuberculeux. 
Dans  les  deux  séries  d'expériences,  les  doses  de  sérum 
administré  aux  cobayes  ont  été  sensiblement  les  mêmes. 

i.  L.  Rimbaud,  Congrès  de  la  Tuberculose,  Paris,  1903. 


VII 

ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE 
D'UN   CAS    DE   MALADIE    DE   DERCUM 

PAR    MM. 

Georffes  OTJIL.L.AIN  oi  !..  AI.QIJIER 

Médecin  des  hôpitaux.  Chef  des  travaux  anatomt^oes 

à  la  clinique  des  maladies  ncrvea^es. 

(tRAVAIî.   du   LABORATOIBB  de  m.   le  PR0FB8SKUR  RAYMOND) 

(Planche  VIÏI) 


Il  y  a  deux  ans,  Tun  d'entre  nous  présentait  à  la  Sociéli^ 
de  Neurologie^  avec  M.  le  professeur  Raymond  S  une  femme 
atteinte  de  la  maladie  de  Dercum.  Peu  après,  une  conges- 
tion pulmonaire  emportait  cette  malade,  dont  nous  avons  pu 
faire  Tautopsie.  Bien  que  nos  recherches  histologiques  n'ap- 
portent rien  de  bien  décisif  concernant  la  pathogénie  de  la 
maladie  du  Dercum,  nous  croyons  utile  d'en  indiquer  les 
résultats,  à  cause  de  la  rareté  des  autopsies  pratiquées  jus- 
qu-ici. 

Voici  d'abord,  un  bref  résumé  de  l'histoire  clinique. 

11  s'agissait  d'une  femme  de  37  ans,  atteinte,  en  outre,  d'une  ht^mi- 
plégie  spasmodique  droite  légère. 

Ainsi  que  le  montre  la  figure  ci-Jointe  (Qg.  1),  l'adiposê  considérable 
et  diffuse,  avec  pseudo-lipomes  axillaires  volumineux,  atteignait  le  tronc 
et  hi  racine  des  membres,  respectant  la  face  et  les  extrémités. 

Tous  les  points  inflltrés  de  graisse  étaient  très  douloureux  au  moindre 
contact,  tandis  que  les  parties  respectées  étaient  indolores. 

1.  Raymond  et  G.  Guillaiw,  Un  cas  d'adipose  douloureuse  {Revue  neurolo- 
gique, 190i,  p.  630;. 
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Depuis  un  an,  des  troubles  psychiques  étaient  apparus  :  perte  de  la 
mémoire,  dépression  mélancolique;  elle  avait  tenté  de  se  suicider,  et, 


Fig.  1.  —  Photographie  de  la  malade  un  an  avant  la  mort. 


une  autre  fois,  dans  un  accès  délirant,  de  tuer  son  mari  d'un  coup  de 
couteau. 

Les  urines  ne  contenaient  ni  albumine  ni  indican. 
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Cet  éUi  ne  s'était  pas  sensiblement  modifié  lorsque  survint  la  conges- 
tion pulmonaire  terminale. 

Autopsie,  —  Femme  de  1^,60  environ,  paraissant  bien  conslilaée.  La 
couche  de  graisse  mesure  environ  10  centimètres  d'épaisseur  an  niveau 
de  l'abdomen;  4  à  5  sur  le  thorax,  de  3  à  5  à  la  racine  des  membres,  près 
de  15  au  niveau  dos  pseudo-lipomes  sous-axillaires.  —  L'aspect  de  la 
graisse  est  identique  à  celui  de  T obésité  simple  ;  les  pseudo-lipomes  sont 
constitués  par  une  infiltration  simplement  plus  abondante,  mais  iden- 
tique d'aspect  avec  l'infiltration  graisseuse  du  voisinage,  et  ne  présen- 
tant aucune  trace  de  limitation  ou  de  capsule. 

Les  muscles  des  membres,  disséqués  rapidement,  présentent  lenr 
aspect  normal  :  ils  ne  sont  ni  décolorés  ni  atrophiés,  mais  simplement 
infiltras  d'une  graisse  abondante  qui  remplit  tous  les  interstices. 

Dans  les  poumons,  congestion  bilatérale,  étendue,  sans  tubercules»* 
ni  autre  lésion  notable. 

Le  médiastin  n'est  pas  infiltré  de  graisse. 

Le  cœur  droit,  très  dilaté,  a  des  parois  épaissies  mais  absolument 
flasques,  contrastant  avec  l'aspect  du  ventricule  gauche,  qui  présente 
une  dureté  presque  ligneuse,  due  à  la  présence  d'un  tissu  fibro-lipoma- 
teux  très  dense,  criant  presque  sous  le  scalpel,  recouvrant  le  ventricule 
d'une  couche  dont  l'épaisseur,  de  1  centimètre  en  moyenne,  en  atteint 
près  de  2  à  la  base  du  ventricule  sur  sa  face  antérieure.  Au-dessous  appa- 
raît le  myocarde,  réduit  à  1  centimètre  environ  d'épaisseur,  et  d'aspect 
un  peu  jaunâtre,  décoloré. 

La  valvule  mitrale  est  très  indurée,  ses  piliers  ont  une  apparence 
nacrée,  fibreuse.  Les  bords  de  la  valvule  sont  soudés  en  entonnoir,  l'ori- 
fiœ  mitral  est  légèrement  rétréci  :  au-dessous  des  sigmoïdes  aortiqnes 
existe  un  anneau  fibreux,  très  dur,  admettant  à  peine  rextrémlté  du 
pouce. 

Le^  autres  valvules  du  cœur  paraissent  saines,  de  même  que  les  gro^ 
vaisseaux  de  la  base.  L'aorte  a  des  parois  épaissies,  mais  souples  et  nul- 
lement infiltrées  de  graisse. 

Abdomen.—  Tous  les  organes  sont  volumineux,  mous,  difQuents,  un 
peu  jaunâtres  et  paraissent  graisseux.  Dans  Tépiploon  et  le  tissu  péri- 
rénal,  on  trouve  d'énormes  masses  adipeuses,  lobulées,  au  milieu  des- 
quelles ou  cherche  vainement  les  surrénales.  Les  reins,  légèrement  aug- 
mentés de  volume  présentent  à  la  coupe  de  grosses  masses  adipeuses 
développées  entre  les  calices  et  dans  les  colonnes  de  Bertin,  et  compri- 
mant notablement  entre  elles  les  pyramides  deMalpighi. 

Le  corps  thyroïde,  très  gros,  d'une  dureté  fibreuse,  de  couleur  roope 
vif,  pèse  56  grammes. 

Au  milieu  d'un  amas  graisseux  situé  â  la  base  du  cou,  on  découvre 
les  vestiges  du  thymus,  sous  forme  d'une  masse  rouge,  grisâtre,  molle, 
irrégulière,  bosselée,  mesurant  environ  2  centimètres  en  tous  sens. 

A  première  vue,  la  selle  turcique  semble  vide;  on  reconnaît  rapide- 
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ment  qu'en  réalité  Thypophyse,  cupuliforme,  est  aplatie  sur  ses  bords 
et  ses  faces  latérales,  adhérant  intimement  au  tissu  fibreux  qui  re- 
couvre l'os  et  qu'il  faut  enlever  avec  elle  pour  arriver  à  l'extraire.  Cette 
opération  achevée,  on  voit  que  l'hypophyse  est  en  réalité  très  augmentée 
de  volume  :  sa  masse  est  au  moins  triplée. 

Les  centres  nerveux  et  les  méninges  ne  présentent  aucune  lésion 
appréciable  à  rœil  nu.  Ajoutons  tout  de  suite  qu'il  en  est  de  même  au 
microscope  ;  nous  n'avons  constaté  aucune  autre  altération  notable 
que  la  dégénérescence  ancienne  du  faisceau  pyramidal  gauche,  remon- 
tant jusqu'à  la  capsule  interne. 

De  même  il  n'existait  aucune  lésion  notable  dans  plusieurs  nerfs  et 
muscles  que  nous  avons  examinés.  Dans  le  biceps  brachial  gauche,  par 
exemple,  les  fibres  ne  présentent  ni  sclérose  ni  multiplication  des 
noyaux,  ni  aucune  des  lésions  de  l'atrophie,  la  striation  est  bien  visible; 
on  note  seulement  des  cassures  irrégulières  et,  par  place,  l'aspect 
trouble  de  la  substance  contractile,  altération  que  nous  rencontrons 
presque  toujours  dans  les  autopsies  d'été,  et  n'ayant,  par  conséquent, 
aucune  importance.  Sur  des  fragments  imprégnés  par  le  liquide  de 
Marchi,  la  graisse  apparaît  localisée  aux  interstices  cellnleux  des  mus* 
clés  et  des  nerfs,  respectant  partout  les  fibres  nerveuses  et  musc«- 
laires.  Les  vaisseaux  sanguins  sont  absolument  normaux. 

Tout  rintérèt  de  l'étude  histoiogique  se  concentre  ainsi  sur  trois 
points  :  la  structure  de  l'infiltration  graisseuse,  Tétat  des  viscères,  enfin 
les  lésions  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

i^  L'infiltration  graisseuse  présente  une  structure  identique  à  celle  de 
la  graisse  sous-cutanée.  Elle  est  constituée  par  d*éuormes  vésicules  adi- 
peuses renfermées  dans  un  tissu  cellulaire  à  travées  minces  formées  de 
tissu  conjonctif  adulte.  Partout  les  travées  sont  d'égale  épaisseur;  il 
n'y  a  pas  trace  de  capsule  fibreuse  ni  de  plan  de  clivage  autour  des 
pseudo-lipomes,  qui  se  continuent  sans  aucune  démarcation  avec  l'infil- 
tration diffuse  du  voisinage.  Les  masses  graisseuses  contiennent  de 
rares  vaisseaux  sanguins,  artères  et  veines,  à  parois  peut-être  légère- 
ment sclérosées,  accouplées  deux  à  deux  ;  nous  n'avons  pu  déceler  de 
nerfs. 

En  On,  dans  les  travées  conjonctives,  nous  n'avons  trouvé  que  des 
cellules  conjonctives  adultes  à  longs  prolongements,  à  corps  grêle  et 
non  granuleux  ;  c'est  à  peine  si,  de  temps  à  autre,  on  voit  quelques  rares 
cellules  à  corps  granuleux  plus  volumineux,  chargées  de  granulations, 
et  n'ayant  que  de  courts  prolongements  ;  nous  avons,  en  vain,  cherché 
les  mastzeilen  souvent  si  abondantes  dans  les  Lipomes  vrais. 
2?  État  des  viscères  : 

CcBur,  La  graisse  est  contenue  surtout  dans  un  stroraa  fibreux  dense 
qoi  occupe,  comme  ranlopsie  l'avait  montré,  la  moitié  externe  de  l'épais- 
seur des  parois  ventriculaires.  Au-dessous,  on  trouve  le  myocarde 
présentant  une  légère  sclérose  diffuse,  mais  sans  lésions  notables  des 
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fibres  musculaires.  L'endocarde  est  épaissi,  sclérosé  partout,  mais  &  un 
degré  variable  d'un  point  à  un  autre,  et,  en  général,  peu  considérable. 
On  trouve  quelques  gouttelettes  de  graisse  dans  le  tissu  conjonctif. 
Jusque  sous  l'endocarde  ;  il  s'agit  d'une  simple  surcharge  interstitielle 
respectant  complètement  toutes  les  fibres  musculaires. 

Poumons,  —  Congestion,  diapédèse;  par  places,  petits  foyers  de 
broncho-pneumonie  en  voie  de  formation;  pas  de  lésions  chroniques, 
pas  d*infiltration  graisseuse. 

Foie.  —  Les  cellules  présentent  des  gouttelettes  de  graisse  nom- 
breuses, de  volume  inégal  dans  toute  l'étendue  des  lobules,  avec, 
cependant,  prédominance  à  la  périphérie,  autour  des  veines  portes.  Les 
cellules  sont  mal  différenciées,  se  colorent  mal,  leur  noyau  n'est  pas 
toujours  distinct.  On  note  enfin  une  sclérose  bi-veineuse  irrégoiière, 
considérable. 

Reins.  —  De  très  nombreuses  cellules  sont  chargées  de  fines  granu- 
lations graisseuses  :  un  certain  nombre  sont  entièrement  transformées 
en  un  bloc  de  graisse.  Quelques  cylindres  graisseux  et  épithélianx.  Glo- 
mérules  infiltrés  de  graisse  et.  en  général,  atrophiés.  Sclérose  considé- 
rable; les  interstices  séparant  les  tubes  urinifères  ont  une  largeur 
égale,  souvent  même  supérieure  au  diamètre  des  tubes  contournés.  Il 
existe  enfin  des  lésions  des  cellules  rénales  (irrégularité,  tuméfaction 
trouble,  atrophie  légère  ou  desquamation). 

La  Rate  ne  présente  d'autre  altération  qu'une  atrophie  des  corpus- 
cules de  Malpighi  plus  considérable  qu'elle  n'est  d'habitude  chez  les 
sujets  d'une  quarantaine  d'années,  avec  diminution  notable  des  élé- 
ments lymphoïdes.  La  graisse  n'a  pas  été  cherchée. 

3«  Lésions  des  glandes  à  sécrétion  interne.  —  Nous  n'avons  pu  retrou- 
ver la  surrénale  dans  les  amas  adipeux  qui  entouraient  les  reins.  Le 
pancréas  n'a  pas  été  étudié. 

Thymus,  —  Les  vestiges  que  nous  en  avons  pu  découvrir,  noyés  dans 
la  graisse,  formaient  une  masse  irrégulière  de  1  centimètre  et  demi 
environ  de  diamètre,  constituée  histologiquement  par  du  tissu  lym- 
phoïde  peu  dense. 

Corps  thyroïde  très  hypertrophié  macroscopiquement  (poids  : 
56  grammes)  ;  il  est  histologiquement  constitué  par  des  vésicules  bien 
développées,  souvent  de  dimensions  très  supérieures  k  la  normale 
(parfois  le  double),  remplies  d'une  substance  colloïde  ayant  l'aspect  et 
les  léactions  tinctoriales  de  l'état  normal;  elle  est  très  dense  dans  cer- 
taines vésicules.  Chacune  d'elles  est  limitée  par  une  rangée  de  cellules 
de  forme  et  d'aspect  normaux,  mais  infiltrées  de  nombreuses  goutte- 
lettes graisseuses. 

Le  tissu  interstitiel,  plus  abondant  qu'à  Tétat  normal,  est  dense, 
fibreux  ;  il  renferme  d'assez  nombreuses  vésicules  adipeuses  disposées 
par  amas  au  voisinage  des  vaisseaux  lymphatiques. 

Hypophyse.  —  Elle  est  approximativement  doublée  de  volume.  Sa 
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portion  nerreuse  n'offre aucaoe  particularité  notable; au  contraire,  voici 
l'aspect  que  présente  sa  portion  glandulaire  (plancbe  2). 

Le  tissu  coojonctif  est  beaucoup  plus  abondant  et  plus  dense  qu'à 
l'état  normal;  de  grosses  travées  fibreuses  sillonnent  irrégulièrement 
la  glande,  la  désorientant  complètement. 

En  certains  points,  surtout  à  la  périphérie,  celle-ci  est  presque 
exclusivement  composée  de  grandes  cellules  claires,  à  protoplasma  aci- 
dophile,  renfermées  dans  des  espaces  allongés  dans  lesquels  elles  sont 
disposées  sans  ordre,  sur  un  ou  deux  rangs  irréguliers. 

Au  contraire,  en  d'autres  endroits,  plus  particulièrement  au  centre, 
le  tissu  conjonctif  présente  de  véritables  alvéoles  remplis  de  cellules  à 
proto plasma  basophile,  disposés  comme  les  éléments  d'un  carcinome 
alvéolaire. 

La  limite  entre  la  portion  nerveuse  et  la  portion  glandulaire  est  peu 
nette;  des  travées  irrégulières  de  cellules  glandulaires  pénètrent  irré- 
gulièrement dans  la  portion  nerveuse,  il  en  est  de  même  en  divers 
endroits  de  la  périphérie  où  les  travées  glandulaires  s'insinuent  irré- 
gulièrement entre  les  lames  conjonctives  de  la  capsule. 

Les  vaisseaux  sanguins  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Ce  qu'il  faut  surtout  retenir  dans  cette  autopsie,  ce  sont 
les  lésions  du  corps  thyroïde  et  de  l'hypophyse. 

Les  deux  premières  autopsies  de  la  maladie  de  Dercum 
avaient  révélé  à  Henry  *  l'atrophie  scléreuse  avec  calcifica- 
tion du  corps  thyroïde.  L'année  suivante,  Dercum  constatait 
son  augmentation  de  volume  avec  sclérose  et  dureté  cal- 
caire. 

En  1900,  Dercum'  pratiquait  l'autopsie  de  la  malade 
qui,  en  1888,  lui  avait  servi  à  établir  le  nouveau  type  mor- 
bide. Le  thyroïde,  diminué  de  volume,  présentait  des  acini 
renfermant  de  la  substance  colloïde,  tandis  qu'en  d'autres 
points  des  cellules  rondes  remplissaient  les  mailles  du 
stroma,  enveloppant  de  très  petits  acini  sans  substance  col- 
loïde. Par  places,  l'épithélium  était  augmenté  de  volume, 
formant  des  saillies  irrégulières.  Dercum  vit  là  de  l'hyper- 
trophie compensatrice,  comme  celle  que  produit  chez  le  chien 
la  thyroïdectomie  partielle. 

1.  Henry,  A  case  of  myxoedematold  dystrophy  (paratrophy)  {The  Journal 
of  neroous  and  mental  Dueasej  mars  1899). 

2.  F.  X.  DancuM,  Autopsy  in  a  case  of  adiposis  doiorosa  with  microsco- 
pical  examination  {Tke  Journal  of  neroouê  and  mental  Diieaee,  août  1900). 
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Enfin,  M.  Ballet^  constatait,  chez  son  malade,  en  même 
temps  qu'une  cirrhose  annulaire  du  foie,  une  «  cirrhose  du 
corps  thyroïde  ». 

Rappelons  que  Topothérapie  thyroïdienne  a  été  tentée  par 
nombre  d'auteurs,  qui,  presque  tous,  ont  noté  une  amélio- 
ration caractérisée  par  Tamaigrissement  et  la  sédation  des 
douleurs. 

Dans  une  cinquième  autopsie  de  Burr*,  Mac  Carthy  con- 
state, dans  le  corps  thyroïde,  une  concrétion  du  volume  d'une 
noisette,  avec,  au  microscope,  dégénérescence  colloïde  de 
Torgane,  atrophie  et  ahsence  des  cellules  sécrétrices  de 
beaucoup  d'acini.  En  plusieurs  endroits,  il  y  avait  infiltra- 
tion de  cellules  petites  et  rondes,  et  partout  on  trouvait  de<i 
indices  d'un  processus  inflammatoire  aigu. 

Enfin,  dans  le  3**  cas  de  Dercum'  suivi  d'autopsie,  le 
même  auteur  note  l'intégrité  complète  du  corps  thyroïde. 
Au  contraire,  le  corps  pituitaire  est  intimement  adhérent  à 
la  dure-mère  de  la  selle  turcique,  grâce  à  l'interposition 
d'une  véritable  plaque  calcaire  constituée  par  du  tissu  osseux 
réticulaire,  infiltré  de  cellules  éosinophiles.  Les  trois  quarts 
de  la  masse  glandulaire  sont  formés  par  des  cellules  presque 
toutes  éosinophiles,  de  volume  variable,  avec,  entre  elles  et 
dans  les  capillaires,  de  petites  masses  colloïdes.  A  la  péri- 
phérie de  la  tumeur,  ces  cellules  sont  disposées  en  rangs 
parallèles  comme  dans  l'endothéliome.  En  raison  de  cette 
disposition^  la  tumeur  parait,  en  quelque  sorte,  encapsulée, 
et  séparée  du  tissu  glandulaire  normal.  Celui-ci  représen- 
tant le  tiers  environ  du  volume  normal  de  la  glande  est 
composé  d'acini  glandulaires,  pour  la  plupart  parfaitement 
normaux.  A  la  jonction  de  la  portion  glandulaire  et  de  la 
portion  nerveuse  se  trouvent  des  groupes  de  cellules  à  dis- 
position alvéolaire,  se  colorant  très  fortement  par  les  réac- 
tifs nucléaires.  Enfin  la  portion  nerveuse  est  infiltrée  de 

1.  Gilbert  Ballet,   L'adipose   douloureuse   (maladie  de  Dercum^  (hrtsse 
médicale,  1903,  p.  285,  1"  semestre). 

2.  Gh.  W.  Burr,  a  case  of  adiposis  dolorosa  wiUi  necropsy  [The  Journal 
ofnervous  and  menlal  Disease^  octobre  1900). 

3.  F.  X.  Dbrcum,  Autopsy  in  a  case  of  adiposis  dolorosa  (The  American 
Journal  of  the  Médical  Sciences,  décembre  1902). 
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petits  noyaux  arrondis  présentant  une  grande  affinité  pour 
les  matières  colorantes.  «  On  a  Timpression  que  l'infiltration 
a  suivi  des  canaux  lymphatiques  définis.  »  Mac  Carthy  conclut 
à  Texistence  d'un  «  adéno-carcinome  ». 

Chez  notre  malade,  le  corps  thyroïde,  pesant  56  grammes, 
était  scléreux  et,  cependant,  renfermait  plus  de  substance 
colloïde  qu'à  l'état  normal.  L'hypophyse,  elle  aussi  scléreuse 
et  hypertrophiée,  présentait  des  alvéoles  irréguliers,  rem- 
plis de  nombreuses  cellules  basophiles,  accumulés  sans 
ordre  comme  les  éléments  d'un  carcinome  alvéolaire  dans 
de  véritables  alvéoles  conjonctifs.  Nous  avons  rencontré 
plusieurs  fois  un  aspect  analogue  dans  d'autres  autopsies  : 
il  s'agit  là  d'une  simple  hypertrophie  qui  n'est  pas  spéciale 
à  la  maladie  de  Dercum. 

Ainsi  donc,  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure.  Jusqu'ici 
le  corps  thyroïde  a  été  trouvé  altéré  six  fois  sur  sept  autopsies 
de  maladie  de  Dercum,  et  dans  les  deux  cas  où  elle  a  été 
examinée,  l'hypophyse  présentait  de  notables  altérations. 
Chez  notre  malade,  elle  était  certainement  en  état  d'hyper- 
activité.  De  nouvelles  recherches  sont  nécessaires  pour  nous 
apprendre  ce  que  signifient  ces  altérations  et  pour  compléter 
l'étude  des  glandes  à  sécrétion  interne  dans  la  maladie  de 
Dercum.  Mais  déjà  les  constatations  faites  à  l'heure  actuelle 
présentent  un  certain  intérêt,  puisqu'elles  témoignent  d'un 
trouble  profond  de  la  nutrition  générale  au  cours  de  cette 
affection. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE   VIII 

<Joupe  de  la  partie  moyenne  de  lliypophyse  'portion  glandulaire),  coloration 
à  rhématéine-éosine  orange. 

a)  Tissu  fibreux  entourant  la  glande. 

b)  Cellolaires  glandulaires  à  protoplaima  basophilo  diaposées  en  amas  irrêguliers 

plus  ou  moins  volumineux,  dans  de  véritables  alvéoles  connoctifs. 
e)  Vaisseaux  sanguins. 


VIII 
L'HYPOPHYSE   DANS  LA  RAGE 

PAR 

le  docteur  Raphaël  PIRONE 

(LABORATOIBE  DB  PATHOLOGIB  GKNÉRALB  DB  L'INSTITUT  IMPÉRIAL 
DE  MSDBCINB  BXPBRIMBNTALB  A  SAIltT-PBTBRSBOUBe) 


I.   BUT    DD   TRAVAIL  MATÉRIEL  TECHNIQUE 

Examinant  des  hypophyses  de  lapins  et  de  chiens 
rabiques,  nous  avons  été  saisis  par  la  constance,  souvent 
même  par  la  gravité  des  lésions  que  cet  organe  présente.  Il 
nous  a  paru  alors  qu'une  étude  histologique  de  Thypophyse 
dans  la  rage  pouvait  avoir  de  l'intérêt;  et  non  seulement 
pour  la  pathologie  de  l'hypophyse,  mais  aussi  pour  Tana- 
tomie  pathologique  de  la  rage,  étant  donnée  Tabsence  de 
toute  recherche  à  ce  propos. 

Nous  exposerons  ici  les  résultats  de  nos  observations 
pratiquées  sur  30  lapins  et  7  chiens.  Les  lapins  avaient 
succombé  h  des  inoculations  de  virus  fixe,  pour  les  chiens 
il  s'agissait  de  la  rage  des  rues,  dont  le  diagnostic  était  posé 
par  l'existence  des  corpuscules  de  Negri  dans  la  corne 
d'Ammon  et  par  la  preuve  biologique.  Pour  éviter  d'avoir 
affaire  avec  des  lésions  cadavériques,  nous  n'avons  utilisé, 
pour  nos  recherches,  que  du  matériel  recueilli  pendant  l'hiver, 
quand  les  températures  fort  basses  d'ici  permettent  une  par- 
faite conservation  des  animaux  morts.  D'ailleurs,  nous 
n'avons  pas  manqué  de  comparer  chaque  fois  nos  prépara- 
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lions  avec  celles  d'hypophyses  normales  de  chien  et  de  lapin. 
Pour  les  lapins  même,  nous  avons  sacrifié  quelques  animaux 
cinq  ou  six  jours  après  Tinoculation  subdurale  du  virus,  au 
début  et  en  pie  Aie  période  paralytique. 

La  technique  a  été  l'ordinaire.  Les  pièces  aussitôt  pré- 
levées, entières  ou  coupées  en  deux  selon  la  grandeur,  étaient 
fixées  au  Zenker,  au  sublimé,  ou  bien  au  Flemming  de  force 
moyenne  et  enrobées  en  paraffine.  Les  coupes  étaient  ensuite 
colorées  soit  à  l'hématoxyline-éosine,  soit  aux  mélanges  de 
Biondi-Heidenhain  ou  de  Ghenzinsky(qui  nous  a  donné  pour 
la  coloration  des  cellules  éosinophiles  d'excellents  résul- 
tats), soit  à  la  safranine  seule  ou  avec  le  picro-indigo- 
carmin. 

11.   —    ÉTUDE  MICROSCOPIQUE 

1.  —  Lapins. 

A)  Lapins  morts.  —  Ce  qui  frappe  d'abord,  môme  à  petit 
grossissement,  c'est  la  vive  congestion  des  deux  lobes  de 
l'hypophyse.  Dans  le  lobe  glandulaire,  c'est  presque  la  règle, 
dans  le  lobe  nerveux  parfois  elle  est  moins  accentuée.  Les 
minces  capillaires  du  lobe  épithélial,  qui  en  conditions  nor- 
males ressortent  à  peine,  sont  gorgés  de  sang  et  sinueux; 
les  espaces  intertrabéculaires,  d'ordinaire  presque  virtuels, 
apparaissent  dilatés,  remplis  de  sang,  et  forment  avec  les 
capillaires  un  réseau  ininterrompu  se  superposant  à  la  texture 
glandulaire,  en  l'effaçant  même  par-ci,  par-là. 

Souvent  la  congestion  s'accompagne  d'hémorrhagies, 
tantôt  limitées  aux  interstices  des  trabéculcs  cellulaires, 
tantôt  diffuses.  Pourtant  Thémorrhagie  ne  semble  pas  être 
toujours  l'effet  d'une  forte  congestion,  car  on  rencontre  des 
épanchements  sanguins  même  dans  des  cas  où  l'hyperémie 
n'est  pas  si  forte. 

Le  tissu  conjonctif  ne  présente  pas  de  modifications 
appréciables.  Où  les  travées  cellulaires  sont  plus  atrophiées^ 
il  ressort  mieux,  et  vice-versa;  mais  on  n'y  remarque  point 
d'infiltrations  ou  de  faits  dégénératifs. 

Quant  aux  altérations  épithéliales  du  lobe  glandulaire^ 
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elles  sont  assez  variables  d'un  cas  à  l'autre.  Dans  son 
ensemble  le  parenchyme  glandulaire  tantôt  diffère  à  peine 
de  la  norme,  tantôt  est  profondément  altéré.  L'hyperémie 
s'accompagne  généralement  d'une  atrophie  diffuse  des  tra- 
vées épithéliales,  réduites  souvent  à  des  cordons  de  cellules 
amincies,  ou  de  noyaux  sans  trace  de  cytoplasme.  Aussi  Ir^s 
altérées  sont  les  cellules  voisines  des  foyers  hémorrhagique^. 
Mais  Tépithélium  présente  de  plus  des  lésions  sur  des  points 
éloignés  des  vaisseaux,  qui  portent  sur  le  protoplasme  et  sur 
le  noyau. 

Le  protoplasme  parfois  apparaît  en  état  de  légère  raréfac- 
tion ;  mais  le  plus  souvent  il  se  trouve  en  tuméfaction  trouble. 
Les  cellules  sont  bien  plus  grandes  que  la  moyenne,  se 
touchent  de  tous  les  côtés  par  leurs  contours  à  peine  des- 
sinés. De  la  raréfaction,  par  degrés,  on  passe  à  la  vacuoli* 
sation  plus  ou  moins  complète  du  protoplasme,  et  du  gon- 
flement trouble  à  la  dégénérescence  granuleuse  des  cellules, 
transformées  par  places  en  un  détritus  poussiéreux.  Plus 
rare  est  la  nécrose  totale  des  cellules. 

Les  noyaux  d^ordinaire  offrent  une  grande  polymorphie. 
11  y  en  a  de  très  grands,  vésiculeux,  clairs,  occupant  presque 
entièrement  la  cellule,  et  il  y  en  a  de  très  petits,  ratatinés 
et  pycnotiques.  Par  places,  ce  sont  des  résidus  nucléaires 
qu'on  voit  sous  forme  de  grains  parsemés  dans  le  proto- 
plasme. D'autres  noyaux,  par  contre,  sont  hypertrophiques, 
très  riches  en  chromatine,  très  gros,  presque  toujours 
avec  des  sillons  sur  la  membrane,  parfois  bourgeonnants 
ou  en  biscuit,  tantôt  sont  deux  noyaux  accolés  dans  la 
même  cellule.  Nous  signalons  surtout  les  cellules  à  double 
noyau,  qui  en  conditions  normales  sont  assez  rares.  Nous 
n'avons  jamais  trouvé  de  karyokinèse. 

B)  Lapins  lues.  —  Les  altérations  portent  de  préférence  sur 
l'épithélium  de  la  pituitaire.  Les  vaisseaux  sanguins  n  appa- 
raissent pas  beaucoup  modifiés.  L'épithélium  montre  en 
général  les  mêmes  lésions  que  nous  avons  constatées  chez 
les  lapins  morts,  soit  tuméfaction  trouble,  vacuolisation  ou 
dégénérescence  granuleuse  du  cytoplasme,  seulement  à  un 
degré  peu  marqué.  Les  noyaux  présentent  la  polymorphie 
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déjà  signalée  :  plus  ou  moins  riches  en  chromatine,  plus 
gros  et  vacuolisés,  plus  minces  el  ratatinés  ou  en  pycnose, 
quelquefois  bourgeonnants  ou  fragmentés.  Mais  aussi  ici 
point  de  karyokinèse. 

En  résumé  donc,  nous  avons  chez  les  lapins  des  lésions 
dégénératives  de  Thypophyse,  quoique  pas  toujours  très 
graves,  ni  partout  au  même  degré.  Là  où  il  y  a  de  la  stase 
ou  des  hémorrhagies,  les  lésions  dégénératives  cellulaires  au 
voisinage  sont  en  grande  partie  subordonnées  à  celles-ci.  Mais 
où  les  altérations  vasculaires  sont  peu  accentuées,  mieux, 
dans  les  endroits  éloignés  des  vaisseaux,  les  lésions  des  cel- 
lules sont  primitivement  dégénératives  et  parlent  en  faveur 
d'une  action  du  virus  rabique  sur  le*  parenchyme  de  la 
pituitaire. 

En  ce  qui  concerne  plus  particulièrement  les  modifica- 
tions nucléaires,  quelques-unes  d'entre  elles  sont  à  attribuer, 
peut-être,  à  des  stades  fonctionnels  du  noyau;  mais  pour  la 
plupart  il  s'agit  de  véritables  formés  dégénératives.  Quant 
aux  noyaux  doubles,  bourgeonnants  ou  en  fragmentation, 
ce  sont  des  formes  qu'on  peut  ramener  à  l'amitose.  Mais, 
faut-il  les  regarder  comme  des  formes  abortives,  dégénéra- 
tives de  la  reproduction  cellulaire,  ou  comme  des  formes 
capables  d'évoluer  ultérieurement  et  donner  naissance  à 
des  éléments  destinés  à  remplacer  ceux  qui  succombent  aux 
processus  dégénératifs,  c'est  ce  que  nous  ne  saurions  pas 
affirmer  d'une  manière  absolue.  Car,  s'il  est  hors  de  doute 
que  lamitose  peut,  en  certaines  conditions,  jouer  un  rôle 
tout  à  fait  équivalent  à  la  karyokinèse  dans  la  reproduction 
des  cellules  épithéliales  ;  d'autre  part,  on  ne  saurait  affirmer 
que  les  conditions  de  l'hypophyse  au  cours  de  la  rage  sont 
justement  telles  à  favoriser  le  procès  de  la  division  directe. 

2.  —  Chiens, 

Les  altérationsvaso-conjonctivales  portent  au  même  degré 
sur  le  lobe  glandulaire  et  sur  le  lobe  nerveux  de  l'hypophyse. 
Dans  l'un  et  dans  l'autre,  tous  les  vaisseaux,  jusqu'aux  plus 
fins  capillaires,  sont  entourés  par  une  gaine  plus  ou  moins 
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épaisse  de  cellules  embryonnaires,  à  noyau  rond,  petit, 
coloré  d'une  manière  intensive.  Cet  infiltrat,  en  outre,  ne 
s'arrête  pas  autour  des  vaisseaux:  mais,  les  éléments  dont  il 
résulte  sont  répandus  dans  tout  le  tissu  hypophysaire.  Tantôt 
ils  sont  disposés  en  nappe,  tantôt  sont  réunis  en  amas  for* 
mant  comme  des  nodules  granulomateux,  parfois  encore  ils 
s'entassent  de  préférence  à  la  périphérie  du  lobe  nerveux. 

A  des  grossissements  convenables,  on  peut  reconnaître 
que  trois  sortes  de  cellules  prennent  part  à  la  formation  de 
l'infiltrat  : 

1"^  Des  petits  lymphocytes  à  protoplasme  peu  développé, 
à  noyau  petit,  rond,  très  riche  en  chromatine.  Celle-ci  en 
général  se  présente  bomme  un  amas  uniforme  de  substance, 
dans  lequel  parfois  se  dessinent  des  grains  plus  foncés; 

2°  Des  mononucléaires  ordinaires,  cellules  à  protoplasme 
plus  abondant,  compact,  quelquefois  décidément  acidophile^ 
à  noyau  aussi  plus  gros,  ovalaire  ou  vésiculeux,  avec  son 
réseau  de  chromatine  très  marqué.  Parmi  ces  cellules  sont 
à  signaler  des  éléments  dont  le  noyau  montre  une  structure 
caractéristique.  Situé  tantôt  au  centre,  tantôt  de  côté  ou  à 
la  périphérie  du  corps  cellulaire,  il  montre  la  chromatine 
disposée  en  petits  blocs  isolés  adhérant  à  la  membrane  nu- 
cléaire. Sur  des  préparations  à  la  Pappenheim  (carbol-méthyU 
grûn-pyronin)  pourtant  leur  protoplasme  n'a  pas  toujours 
montré  la  basophilie  spécifique  des  plasmazellen  vis-i-visde 
la  pyronine.  Toutefois,  à  cause  des  caractères  du  noyau, 
nous  sommes  portés  à  croire  que  ces  cellules  sont  des  plas- 
mazellen,  qui  n'ont  pas  encore  atteint  leur  développement 
complet  et  qu'elles  proviennent  des  éléments  lymphoîdes  de 
la  première  espèce  ; 

3""  Des  leucocytes  polynucléaires  en  faible  quantité. 

En  général,  ces  éléments  sont  assez  bien  conservés, 
quoique,  par-ci  par-là,  on  rencontre  des  noyaux  en  dégéné- 
rescence. Des  trois  espèces  ensuite,  ce  sont  les  petits  lym- 
phocytes de  la  première  catégorie  qui  l'emportent  d'une 
façon  absolue  sur  les  autres. 

Les  vaisseaux  sanguins  pour  la  plupart  sont  dilatés,  leur 
paroi  estépaissie,  parfois  infiltrée  de  leucocytes.  Tantôt  vides. 
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tantôt  contiennent  du  sang  assez  riche  en  mononucléaires; 
tantôt  même  des  thrombus  hyalins  remplissent  entièrement 
leur  lumière.  Des  foyers  hémorrhagiques,  plus  ou  moins 
vastes,  ne  manquent  pas  ni  dans  le  lobe  nerveux  ni  dans 
le  lobe  épithélial. 

Le  tissu  conjonctif  apparaît  plus  évident,  soit  parce  que 
ses  noyaux,  plus  fréquents  et  rapprochés,  tranchent  mieux, 
soit  à  cause  de  rinfiUration  plus  ou  moins  considérable  dont 
il  est  le  siège. 

L'épithélium  glandulaire  pour  la  plupart  présente  une 
dégénérescence  granuleuse  ditTuse  du  cytoplasme.  Souvent, 
il  s'agit  d'une  désintégration  complète  de  celui-ci,  ou  bien 
d'une  nécrose  de  coagulation  par  des  zones  très  étendues, 
dans  lesquelles  on  ne  voit  que  des  plaques  protoplasmiques 
amorphes  sans  trace  de  noyaux.  Çà  et  là  on  rencontre  pour- 
tant des  cellules,  des  travées,  même  des  acini  en  assez  bon 
étal.  C'est  là  qu'on  peut,  sur  des  préparations  à  l'hématoxy- 
lineéosine,  reconnaître  encore  des  cellules  éosinophiles,  élé- 
ments qui,  en  conditions  normales,  ressortent  à  coup  d'œil 
par  leur  nombre  et  l'acidophilie  caractéristique  du  proto- 
plasme. Mais  dans  nos  cas,  celle-là  est  l'exception,  la  règle 
est  une  teinte  faible  et  uniforme  du  protoplasme  ou  de  ses 
résidus. 

Les  noyaux  aussi  présentent  des  lésions  très  graves, 
dont  la  note  fondamentale  consiste  en  la  désintégration  plus 
ou  moins  avancée  de  la  substance  chromatique.  Très  rare- 
ment nous  avons  trouvé  des  formes  de  division  directe  du 
noyau,  jamais  de  karyokinèsc. 

En  résumé,  l'hypophyse  du  chien  est  bien  plus  fortement 
altérée  que  celle  du  lapin  dans  la  rage.  Les  lésions  dépassent 
beaucoup  les  phénomènes  de  congestion  et  les  faits  dégéné- 
ratifsque  nous  avons  rencontrés  chez  les  lapins,  et  présentent 
les  caractères  d'un  véritable  processus  inflammatoire  avec 
son  double  ordre  de  réactions  :  les  vaso-conjonctivales  loca- 
lisées de  préférence  dans  le  lobe  nerveux,  et  les  parenchy- 
mateuses  dans  le  lobe  épithélial. 
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III.    —   CONCLUSIONS 

De  notre  étude  il  résulte  que  Thypophyse  ne  reste  pas 
indifférente  à  l'infection  rabique.  Au  contraire,  elle  est  le 
siège  d'un  processus  qui,  chez  le  chien,  revêt  les  caractères 
d'une  réaction  inflammatoire  se  rapprochant  tout  à  fait  de 
celle  qui  a  lieu  dans  le  système  nerveux  :  même  infiltration 
péri-vasculaire  et  diffuse  d'éléments  lymphoYdes  (dont  plu- 
sieurs appartiennent,  comme  nous  l'avons  dit,  aux  plasma- 
zelletijy  par  places  même  disposition  nodulaire  de  ces  éléments. 

Les  liens  de  continuité  du  lobe  nerveux  de  l'hypophyse 
avec  le  ventricule  cérébral  moyen,  par  l'intermédiaire  de 
rinfundibulum,  nous  expliquent  la  pathogénie  des  lésions 
hypophysaires  au  cours  de  la  rage. 

Quant  à  la  différence  entre  les  altérations  du  chien  et 
celles  du  lapin,  ce  n'est  pas  non  plus  une  particularité  de 
l'hypophyse,  car  pour  le  tissu  nerveux,  ainsi  que  pour 
d'autres  organes,  on  a  constaté  la  même  chose.  Nélis',  par 
exemple,  a  trouvé  dans  les  centres  nerveux  des  chiens 
enragés  des  lésions  bien  plus  profondes  que  chez  les  lapins. 
Et,  M.  Sélinov,  du  laboratoire  d'Anatomie  patholc^ique  de 
l'Institut,  qui  s'occupe  des  lésions  de  la  capsule  surrénale 
dans  la  rage,  profitant  à  peu  près  du  même  matériel  que 
nous,  a  eu  l'obligeance  de  nous  communiquer  qu'il  a  trouvé 
toujours  des  faibles  altérations  chez  le  lapin,  tandis  que  chez 
le  chien  la  glande  surrénale  était  constamment  atteinte  d'une 
façon  plus  marquée  et  plus  étendue. 

1.  Nélis,  Étude  sur  raaatomie  et  la  physiologie  pathologiques  de  la  rftge 
[Archives  de  Biologie,  T.  XVI,  1900). 
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La  recherche  des  stigmates  urinaires  des  diverses  psy- 
choses a  fait  l'objet  de  nombreux  travaux.  Les  auteurs  sont 
le  plus  souvent  partis  de  cas  nosologiquemeot  classés  sous 
les  étiquettes  lypémanie,  confusion  mentale  primitive,  ma- 
nie, etc.,  et,  le  diagnostic  porté  une  fois  pour  toutes,  ils  se 
sont  attachés  à  déceler  les  caractères  chimiques  constants  de 
Texcrétion  urinaire  :  d  où  il  est  résulté,  comme  l'indique 
Gilbert  Ballet,  que  l'on  n'a  pas  toujours  [pris  soin  de  ne 
grouper  ensemble  pour  les  comparer  que  des  cas  clinique- 
ment  identiques;  d'où  il  est  résulté  aussi,  unej généralisa- 
tion un  peu  hâtive  à  tous  les  malades  classés  sous  un  dia- 
gnostic donné,  des  caractères  urologiques  notés  chez 
quelques-uns.  Ainsi,  il  est  classique  d'admettre  que  tous  les 
mélancoliques  présentent  de  l'hypertoxicité  urinaire;  nous 
nous  garderons  bien  d'affirmer  que  tous  présentent  de 
rhypotoxicité,  au  contraire,  bien  que  les  quelques  examens 
scrupuleusement  conduits   auxquels    nous   avons  procédé 
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puissent  nous  induire  à  conclure  dans  ce  sens.  Il  nous  parait 
qu'en  Tespèce,  la  forme  clinique,  le  symptôme  dominant 
importe  surtout,  et  qu'il  faut  minutieusement  disséquer  le 
syndrome  mental  pour  faire  la  part  qui  revient  dans  la  réa- 
lisation du  syndrome  urinaire,  à  chacun  des  éléments  cli- 
niques, tristesse  passive,  angoisse,  confusion  mentale,  agi- 
tation, etc. 

Certains  auteurs,  à  rencontre  des  précédents,  sont  partis 
du  trouble  organique  constaté,  avec  son  accompagnement 
de  stigmates  urinaires,  Tinsuffisance  hépatique  par  exemple, 
et  ont  décrit,  à  la  suite,  les  désordres  mentaux  constatés 
concurremment  avec  ce  trouble  organique,  établissant  entre 
celui-ci  et  ceux-là  un  rapport  nécessaire  de  cause  à  effet. 
Cette  méthode  ne  nous  paraît  pas  exempte  de  critiques;  elle 
néglige  ou,  du  moins,  rejette  arbitrairement  au  second  plan 
les  facteurs  autres  que  le  trouble  organique  4ncriminé,  tous 
facteurs  qui  ont  leur  part  dans  la  réalisation  de  la  psychose. 

Ayant  à  notre  disposition  un  service  d'aliénées  femmes 
composé  de  350  à  380  malades,  nous  avons  procédé  avec  les 
précautions  suivantes  : 

Nous  avons  choisi  très  minutieusement  nos  malades. 
Nous  avons  tout  d'abord  éliminé  les  cas  à  délire  chronique, 
comme  émancipés,  en  quelque  sorte,  des  troubles  toxique^ 
ou  auto-toxiques,  et  les  malades  porteuses  de  lésions  cli- 
niques du  système  nerveux.  Nous  avons  éliminé  aussi  les 
femmes  notoirement  arrêtées  dans  leur  développement  in- 
tellectuel. Il  nous  est  resté  ainsi  des  malades  qui,  plus  ou 
moins  prédisposées,  sans  doute,  avaient  mené,  jusqu'à  Téclo- 
sion  de  leur  psychose,  une  vie  psychique  à  peu  près  nor- 
male, et  qui  avaient  brusquement  versé  dans  l'aliénation, 
en  l'absence  de  toute  lésion  du  système  nerveux  central. 
Chez  ces  malades  le  facteur  humoral  devait  indiscutable- 
ment se  retrouver  au  maximum  parmi  les  causes  généra- 
trices des  désordres  mentaux.  De  ce  groupe  de  malades 
s'excluaient  encore  les  maniaques,  à  cause  des  difficultés 
matérielles  que  l'on  éprouve  à  soumettre  des  malades  trop 
surexcitées  ou  agitées,  aux  différentes  recherches  que  nous 
avions  à  pratiquer.  Ainsi  triées,  nos  malades  se  réduisaient 
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à  neuf,  atteintes  à  des  degrés  divers  de  tristesse,  d'angoisse, 
d'embrouillement  intellectuel,  d'hallucinations,  de  troubles 
psychiques  variés. 

A  toutes  nous  avons  fait  subir  les  épreuves  au  moyen 
desquelles  la  clinique  contemporaine  prétend  explorer  les 
fonctions  hépatiques  et  rénales  :  épreuve  de  Télimination 
provoquée  du  bleu  de  méthylène,  de  la  glycosurie  alimen- 
taire, de  la  toxicité  urinaire,  dosage  de  l'azote  sous  forme 
d'urée,  recherche  de  l'urobiline,  etc. 

Pendant  toute  la  durée  des  épreuves  leur  régime  alimen- 
taire n'a  rien  présenté  de  particulier  :  la  quantité  d'aliments 
azotés  notamment  a  été  maintenue  à  un  taux  plus  que  suf- 
fisant. 

Pour  l'étude  de  la  toxicité  urinaire,  nous  avons  employé 
le  procédé  de  Bouchard,  en  faisant  toujours  pratiquer,  sous 
notre  contrôle,  l'injection  au  lapin  par  le  même  opérateur ^ 
l'infirmier  major  du  service.  Cet  opérateur,  en  même  temps, 
a  établi  la  toxicité  normale  sur  trois  femmes,  et  entre  ses 
mains,  l'urotoxie  normale  s'est  montrée  de  86  ce.  en 
moyenne. 

Voici  le  résumé  de  nos  observations. 

Au  début  nous  notons  les  traits  cliniques  essentiels.  Ces 
résumés  sont  prélevés  sur  un  copieux  dossier  dont  chaque 
malade,  scrupuleusement  suivie,  est  dotée  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Mairet,  dossier  contenant  des  renseigne- 
ments de  toute  nature  pris  en  dehors  et  à  l'intérieur  de 
l'asile,  et  alimentés,  en  outre  de  nos  observations  person- 
nelles, par  les  rapports  quotidiens  des  infirmiers  et  infir- 
mières en  service.  A  la  suite,  nous  indiquons  les  résultats 
obtenus  au  moyen  des  diverses  épreuves. 

Notons  enfin  que  toutes  nos  malades  étaient  à  l'état  de 
silence  symptomatique  quant  à  un  trouble  hépatique  ou 
rénal,  à  l'exception  d'une  seule  (Observ.  I),  qui  avait  pré- 
senté de  l'ictère,  des  troubles  digestifs  et  de  la  somnolence. 
Chez  aucune  d'elles  nous  n'avons  retrouvé  les  signes  du  petit 
brightîsme.  Aucune  d'elles  n'a  de  l'albumine  dans  ses  urines. 
On  le  voit,  nous  avons,  sans  idée  pathogénique  précon- 
çue, mis  brutalement  eu  présence  les  résultats  de  l'examen 
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clinique  de  ceux  fournis  par  le  laboratoire.  Nous  avons, 
d'une  part,  énuméré  les  symptômes,  sans  aucun  souci  de  les 
grouper  sous  une  dénomination  nosologique,  sous  un  litre 
diagnostique  qui  eût  pu  paraître  exclusif;  et,  d'autre  part, 
nous  avons  multiplié  les  épreuves  de  laboratoire  pour  les 
contrôler,  au  besoin,  les  unes  par  les  autres,  et  tAcher  ainsi 
d'en  préciser  la  valeur. 

Observation  I  (résumée). 

Françoise  Tab...  épouse  Andrieu,  38  ans,  entre  à  l'asile  le  16  nor 
1905.  Ce  sont  des  crises  d'agitation,  an  cours  desquelles  elle  a  tenté  de 
se  jeter  par  la  fenêtre,  qui  ont  déterminé  son  internement.  Elle  <e 
présente  avec  une  physionomie  et  un  habitus  extérieur  qui  n'expriment 
aucune  émotion  particulière,  ni  joie,  ni  tristesse;  la  tenue  est  en  ordrf. 
Le  langage  est  confus,  les  phrases  se  succèdent  sans  suite  et  sans  liaison. 
Néanmoins  le  discours  n'est  pas  précipité  comme  celui  d'une  maniaqoe  : 
on  n'y  observe  pas  d'associations  superficielles  ou  par  assonance;  l«s 
perceptions  du  monde  extérieur  ne  l'impressionnent  pas.  II  n'existe  ni 
troubles  paralytiques  ni  rien  dans  Taspect  de  la  malade  qui  paisse 
faire  penser  à  la  démence.  Autant  qu'on  en  peut  juger,  les  préoccupa- 
tions de  famille  dominent  le  délire. 

Il  existe  des  hallucinations  de  la  vue  et  de  Touïe.  La  malade  a  en- 
tendu deâ  voix.  Elle  a  vu  la  Mort  aux  doigts  armés  de  griffes.  Les  illu- 
sions se  montrent  nombreuses.  Elle  prend  les  infirmières  peur  des 
personnes  de  sa  connaissance  et  leur  donne  des  noms.  Plus  tard«  elle 
prendra  une  malade  pour  son  père.  La  désorientation  dans  le  lemp> 
et  dans  l'espace  est  complète.  M"»"  A.  ne  peut  calculer,  ne  sait  pas  son 
âge. 

C'est  donc  un  cas  bien  net  de  confusion  mentale.  L'évolution  quoti- 
diennement observée  n'a  fait  que  confirmer  le  diagnostic  d'entrée. 
Avec  des  alternatives  d'agitation  et  de  calme,  la  malade  demeure 
égarée  et  embrouillée.  A  certains  moments,  elle  s'imagine  que  ses 
aliments  ont  mauvais  goût,  qu'ils  contiennent  du  poison.  Elle  refuse  de 
manger,  et  s'en  prend  aux  malades  de  sa  section  qu'elle  accuse  et 
menace  en  gestes,  et  en  paroles,  qu'elle  frappe  même  parfois  à  coap5 
de  pied  et  à  coups  de  poing.  La  nuit,  elle  se  lève  de  son  lit,  cri<>, 
chante,  discute  avec  des  êtres  imaginaires,  se  met  en  colère,  ou  tente 
de  passer  à  travers  les  barreaux  des  croisées. 

Vers  le  15  décembre,  son  teint  jaunit.  Les  sclérotiques  sont  nette- 
ment ictériques.  Du  côté  du  foie,  légère  augmentation  de  volume,  pas 
de  douleur  nette  à  la  pression.  On  donne  un  calomel.  L'ictère  disparait. 
L'état  mental  persiste  sans  amélioration  sensible.  Vers  le  début  do 
mois  de  mai,  après  que  nous  eûmes  pratiqué  les  analyses  relatées  à  la 
un  de  l'observation,  oous  donnons  le  calomel  de  nouveau,  mais  i  dose 
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lilée,  0^,10  tous  les  deux  jours.  Vers  le  20  oiai,  unélioration  très  nette 
qui  s'accentue  tous  les  jours.  La  malade  reprend  peu  à  peu  contact 
aTec  le  monde  extérieur.  Elle  se  calme  déânitivement.  Quelques  illu- 
sions persistent  relatÎTes  aux  personnes  :  ainsi  elle  prend  toujours  une 
malade  de  sa  section  pour  son  père,  et  l'origine  de  cette  confusion  est 
que  la  malade  en  question  a  des  douleurs  rhumatismales,  comme  le 
père  de  !!■•  Andrieu. 

Enfin  tout  disparaît,  et  le  29  mai,  la  malade  juge  son  état,  se  rappelle 
le  nom  et  la  physionomie  des  médecins  qui  sont  allés  la  visiter  avant 
son  entrée  à  l'asile,  se  montre  honteuse  d'avoir  été  enfermée  parmi  les 
folles. 

Interrogée  sur  ses  antécédents  pathologiques,  elle  nous  dît  qu'elle 
a  eu  la  varicelle  pendant  son  enfiuice,  la  grippe  en  1898,  une  crise 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  en  1901.  Entre  temps  ses  digestions  se 
montraient  capricieuses.  Elle  observait  de  la  diarrhée  survenant  par 
crises.  Elle  était  porté  à  dormir,  surtout  au  moment  de  ses  époques. 
Les  règles  ont  toujours  été  abondantes  depuis  leur  début  qui  eut 
lieu  à  1 1  ans.  A  noter  aussi  des  épistaxis  assez  fréquentes. 

Comme  cause  provocatrice  de  son  accès  d'aliénation,  la  malade 
iiiToque  Témotion  qu'elle  eut  d*une  dispute,  pendant  sa  période  mens- 
truelle. 

A  aucun  moment,  on  n'a  noté  de  la  tristesse. 

Toxicité.  —  Urine  émise  :  un  litre,  densité  1011.  L'urine  est  injectée 
à  un  lapin  de  2520  grammes.  —  La  quantité  absoriièe  est  550  grammes* 
Soit  218  par  kilogramme  d*animal.  —  Poids  de  la  malade  :  50  kilo- 
grammes. 

Indiean.  —  Traces. 

Urée,  —  7,60  par  litre  (quantité  :  un  litre  par  24  h.;. 

IJrobiline.  —  Visible  par  Texamen  spectroscopique  et  par  les  procé- 
dés chimiques  de  Gilbert  et  Herscher  et  de  Grimbert. 

Glycosurie  alimeniaire,  —  175  granunes  de  glucose  sont  absorbés  à 
7  h.  du  matin.  On  note,  sur  les  urines  recueillies  d'heure  en  heure,  les 
proportions  suivantes  rapportées  au  litre  :  à  8  h.  0^',50;  à  9  h.  0^,96  ; 
à  il  h.  0«',47  ;  à  midi  0^,49;  à  1  h.  0«^,23;  à  2  h.  Os',18;  puis  le  sucre 
disparaît.  La  quantité  totale  de  sacre  que  la  malade  a  laissé  passer  est 
d'environ  4  grammes. 

Épreuve  du  bUu.  —  0^,05  de  bleu  de  méthylène  sont  injectés  à  7  h. 
du  matin.  La  coloration  apparaît  à  8  h.  très  manifeste,  s'accentue 
encore  à  9  h.,  disparaît  totalement  à  10  h.,  reparaît  à  11  h.,  s'accentue 
à  midi  et  à  1  h.,  disparaît  à  2  h.,  pour  reparaître  à  5  h.,  puis  atteint 
un  maximum  à  7  h.  et  disparait  définitivement  à  8  h.  du  soir. 

Le  chromogène  est  décelé  en  très  faible  quantité  à  10  h.  seulement 
(l*-*  éclipse). 

L*intérét  de  cette  observation  est  facile  à  dégager.  Noos 
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avons,  au  point  de  vue  médical,  le  tableau  à  peu  près  com- 
plet de  rinsuffisance  hépatique.  Parmi  les  symptômes,  nous 
relevons  de  Tictère,  des  troubles  digestifs,  de  la  tendance  au 
sommeil.  Les  recherches  urinaires  nous  donnent  le  syn- 
drome de  Hanot  à  peu  près  complet,  hypoazoturie,  glyco- 
surie alimentaire,  présence  de  l'urobiline  et  de  Findican.  Un 
seul  des  signes  est  absent,  Thypertoxicité  urinaire  :  nous 
trouvons  le  chifTre  de  218  pour  Turotoxie,  bien  que  la 
malade  n'ait  émis  que  1  011  grammes  d'urine,  ce  qui  repré- 
sente une  hypotoxicité  manifeste,  une  toxicité  presque  trois 
fois  au-dessous  de  la  normale. 

Enfin  Télimination  du  bleu  se  fait  en  plusieurs  cycles, 
bien  qu'assez  rapidement.  Nous  reviendrons  sur  ce  dernier 
point. 

Du  côté  mental  nous  avons  une  confusion  mentale  des 
plus  nettes,  avec  ses  deux  éléments  les  plus  habituels  et 
constitutifs,  embrouillement  intellectuel  et  perversions 
sensorielles.  Un  point  sur  lequel  nous  désirons  insister, 
c'est  qu'en  aucun  moment  on  n'a  noté  de  la  tristesse  ni 
^ucun  signe  commun  avec  la  mélancolie,  soit  dans  l'habi- 
tude extérieure,  soit  dans  les  actes,  soit  dans  le  délire  de 
notre  malade. 

Obsicrvation  II  (résumée) 

Pélagie  P...,  épouse  R...,  49  ans.  Entrée  à  l'asile  le  11  mai  lOo:». 
Le  début  de  la  maladie  remonterait  à  deux  mois  avant  l'entrée  dans  le 
service,  el  se  serait  produit  à  la  suite  d'une  grippe  sévère  qui  tint  h 
malade  au  lit  du  mois  de  décembre  jusqu'à  fin  février.  Dans  les  anté- 
cédents héréditaires,  nous  relevons,  chez  la  mère  et  la  grand'mère 
maternelle,  un  accès  de  délire. 

Dès  le  début,  le  délire  fut  à  direction  d'auto-accusation  et  de  ruin^, 
avec  sentiment  de  tristesse.  Â  son  entrée  dans  le  service,  M""  R...  est 
en  proie  à  une  très  violente  agitation.  Plusieurs  infirmières  sont  néces- 
saires pour  la  maintenir.  Elle  est  triste,  paraît  en  outre  avoir  peur. 

Jusqu'au  mois  d'octobre  1905,  elle  se  montre  inquiète,  angoissée, 
agitée.  Elle  se  calme  pendant  quelques  jours,  puis  elle  repart.  Dans 
les  rares  moments  où  elle  est  plus  calme,  sa  tristesse  persiste,  ainii 
que  son  délire  de  ruine  et  d'auto-accusation.  Elle  se  dit  damnée,  elle 
est  la  cause  du  malheur  des  siens,  etc.  Par  moments,  elle  réagit  plu> 
activement,  et  s'en  prend  aux  malades  de  sa  section,  qu'elle  meoace  et 
frappe. 
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Elle  est  toujours  égarée,  ne  se  rend  aucon  compte  des  objets  qui 
Tentourent. 

Il  n'existe  pas  d'hallucinations. 

L'intelligence  paraît  débile.  La  malade  ne  sait  ni  lire  ni  écrire,  bien 
qu'ayant  été  à  l'école.  Elle  porte  quelques  stigmates  de  dégénéres- 
cence :  front  étroit,  manquant  de  saillie  au  niveau  des  bosses  frontales; 
nez  gros,  prognathisme  inférieur,  oreilles  mal  ourlées. 

En  somme,  lypémanie  avec  angoisse  et  réactions  très  actives.  Délire 
peu  riche.  Embrouillement  intellectuel  sans  hallucinations. 

Toxicité.  —  Quantité  d'urine  émise,  2  050;  densité,  1012;  poids  du 
lapin,  1980;  quantité  absorbée,  1200;  urotoxie,  609;  poids  de  la 
malade,  60  kilogrammes. 

Urée.  —  10»',80  par  litre,  sur  1  380  grammes  en  24  heures. 

Urobiline.  —  Néant* 

Indiean.  —  Néant. 

Glycosurie  alimentaire,  —  Résultat  négatif. 

Épreuve  du  bleu.  —  Oi^',05  sont  injectés  à  6  h.  du  matin.  A  7  h.  et  8  h., 
le  bleu  passe;  la  coloration  diminue  d'intensité  à  9  h.i  pour  disparaître 
presque  entièrement  à  10  h.;  à  11  h.  et  midi,  la  coloration  est  plus 
nette,  quoique  faible;  elle  diminue  encore  à  1  h.,  se  relève  un  peu  à  2  h., 
disparaît  complètement  à  3  h.,  se  montre  à  peine  sensible  à  4  et  5  h., 
disparait  encore  à  6  h.  ;  de  7  h.  à  10  h.,  traces  ;  à  11  b.,  rien  ;  à  minuit, 
coloration  faible;  à  1  h.,  très  faible;  à  2  h.,  faible  encore;  de  3  h. 
à  6  h.  du  matin,  rien  du  tout;  à  7  h.  et  8  h.  du  matin,  le  bleu  passe 
encore  légèrement,  puis  disparait  d'une  façon  définitive. 

Ici,  tristesse  active,  avec  angoisse  très  vive.  Embrouil- 
lement intellectuel  peu  marqué.  Peu  ou  pas  de  signes  d'in- 
suffisance hépatique  :  ni  urobiline,  ni  glycosurie  alimentaire  ; 
urée  diminuée,  sans  doute,  mais  dans  des  proportions  bien 
moindres  que  chez  la  malade  de  la  précédente  observation. 
Hypotoxicité  colossale,  Turotoxie  étant  représentée  par  609 
sur  2  OSO  d'urine  émise  en  24  heures. 

Elimination  polycyclique  du  bleu. 

Observation  III  (résumée). 

Alix  Wol...,  V  Fauc...,  39  ans,  entrée  à  l'asile  le  22  novembre  1905. 
L'aliénation  aurait  débuté  le  !•'  novembre,  par  un  délire  à  direction 
religieuse  ayec  inquiétude. Rien  d'intéressant  comme  hérédité.  Dans  les 
antécédents  personnels,  état  nerveux  habituel,  rhumatismes  survenus 
par  accès,  suites  de  couches.  A  son  entrée,  se  présente  dans  un  état 
de  tristesse  angoissée;  elle  gémit,  se  lamente,  et  répond  difficilement 
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aax  questions  qu'on  lui  pose.  Elle  émet  un  délire  qui  a  trait  à  des  idées 
de  sorcellerie,  de  magie,  de  tables  tournantes. 

On  note  de  nombreuses  perversions  sen^rielles,  surtout  de  rouie 
et  de  la  sensibilité  générale.  M"»*  F...  a  entendu  l'Esprit  de  la  table 
tournante  lui  parler  ;  de  même,  dans  sa  chambre,  elle  a  été  réTeillée 
par  des  bruits  étranges  de  serrure,  etc. 

Néanmoins,  la  confusion  mentale  est  peu  marquée,  les  souvenirs 
assez  bien  conservés,  l'orientation  dans  le  temps  et  l'espace,  parfaite. 

Les  jours  qui  suivent  son  entrée,  la  malade  se  montre  inquiète,  dit 
qu'elle  va  mourir,  se  lève  au  milieu  de  la  nuit,  manifeste  des  idées 
religieuses,  parait  entendre  des  voix  qui  lui  parlent.  Elle  croit  par 
moments  qu'on  se  moque  d'elle.  Cet  état  persiste,  entrecoupé  de 
quelques  périodes  plus  calmes.  Parfois,  au  contraire,  la  surexcitation 
augmente.  La  malade  ne  peut  tenir  eu  place,  elle  jette  ce  qu'elle  tient 
dans  ses  mains,  harcèle  tout  le  monde  autour  d'elle.  Elle  ébauche 
quelques  idées  d'hypocondrie  et  de  ruine.  Mais  ce  qui  persiste,  c'est  le 
fond  d'inquiétude  avec  hallucinations,  et  cet  état  ne  s'est  pas  amend»* 
à  l'heure  actuelle.  Nous  ne  relevons  d'autre  signe  d'hystérie  qu'un 
point  sensible  sous  le  sein  gauche. 

Toxicité.  —  Quantité  d'urine  émise  en  24  h.,  I  950;  densité,  1  010; 
poids  du  lapin,  1^^,870;  quantité  absorbée,  750.  Urotoxie,  310.  Poids  de 
la  malade,  71  kilogrammes. 

Urée.  —  6K',23  par  litre. 

Indican.  —  Néant. 

Vrohiline,  —  Traces. 

Glyœsurie  alimentaire.  —  200  grammes  de  glucose  sont  absorbés 
à  7  h.  du  matin.  On  trouve  O^'ylO  rapportés  au  litre  dans  les  urineb 
recueillies  à  8  h.,  9  h.  et  iO  h.  du  matin.  Recueillies  jusqu'à  8  h.  do 
soir,  les  urines  ne  donnent  plus  trace  de  sucre. 

Épreuve  du  bleu.  —  Oi^',05  sont  injectés  à  6  h.  du  matin.  Le  bleu 
passe  d'une  façon  égale  jusqu'à  4  h.  du  soir  dans  les  urines  recueillies 
d'heure  en  heure  ;  à  5  h.,  la  coloration  est  plus  intense  ;  à  6  h.,  colora- 
tion faible;  à  7,  8  et  9  h.,  rien;  de  10  h.  à  3  h.  du  matin,  coloration 
très  intense  ;  de  3  h.  à  6  h.,  moins  forte;  de  6  h.  à  9  h.,  presque  rien; 
de  9  h.  du  matin  à  9  h.  du  soir,  élimination  continue  et  moyenne;  de 
9  h.  à  minuit,  presque  rien;  de  minuit  à  6  h.,  rien;  de  6  h.  à  9  h.,  colo- 
ration l(*gère  ;  de  9  h.  à  midi,  de  même;  de  midi  à  3  h.,  légère  dimi- 
nution; jusqu'à  minuit,  coloration  très  légère;  à  minuit,  la  coloration 
disparaît  jusqu'à  9  h.  ;  de  9  h.  à  raidi,  légères  traces;  de  midi  à  3  h.* 
légère  diminution  ;  puis  le  bleu  disparaît  déflnitivement.  Durée  totale 
de  l'élimination  :  81  heures. 

Ici,  mélange  à  parties  égales  de  mélancolie  anxieuse  et 
<le  confusion  mentale  hallucinatoire.  La  malade  peut  indifié- 
remment  être  classée  sous  ces  deux  diagnostics,  pour  qui  la 
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suit  pendant  un  certain  temps.  Tantôt  la  tristesse  prédomine, 
accompagnée  de  gémissements  et  de  soupirs,  tantôt  Tem- 
brouillement  intellectuel  avec  les  perversions  sensorielles 
occupent  le  devant  de  la  scène. 

Nous  trouvons,  au  point  de  vue  urinaire,  quelques  signes 
d'insuffisance  hépatique,  cliniquement  latente;  des  traces 
d'urobiline,  un  peu  de  glycosurie  alimentaire,  une  diminu- 
tion dans  le  taux  de  Turée,  qui  n'est  éliminée  qu'à  la  dose 
de  12  grammes  environ  en  24  heures. 

Mais  toujours  hypotoxicité  de  Turine. 

Enfin  répreuve  du  bleu  donne  une  élimination  lente  avec 
inégalités  nombreuses. 

Obskrvation  IV  (résumée). 

Séverine  Rie...  veuve  Cur...  38  ans,  est  entrée  à  l'asile  le  29  jan- 
vier t906.  La  maladie  remonterait  à  deux  mois,  époque  où  la  malade 
perdit  son  mari.  Toutefois  antérieurement  on  avait  noté  des  troubles 
mentaux  à  la  suite  d'un  accouchement.  Dans  les  antécédents  hérédi- 
taires, nous  relevons  un  diabète  chez  la  mère  et  le  suicide  d'une  sœur, 
qvii  se  pendit  à  la  suite  de  discordes  conjugales.  La  maladie  a  débuté 
par  des  troubles  du  caractère,  tristesse  et  idées  d'auto-accusalion.  En 
TOÔme  temps  survenaient  des  illusions  et  des  hallucinations  de  la  vue  et 
de  l'ouïe.  Le  chant  du  coq  lui  donnait  l'ordre  de  tuer  son  fils.  Elle  faillit 
•exécuter  cet  ordre. 

A  son  entrée  dans  l'établissement,  la  malade  se  présente  dans  un 
^tat  d'inquiétude  très  vive.  La  tenue,  l'attitude  et  les  gestes  sont  ceux 
de  la  lypémanie  anxieuse.  Cependant  on  note  un  embrouillement  intel- 
lectuel considérable  :  la  malade  ne  peut  mener  ses  phrases  jusqu'au 
bout;  elle  oublie  aussitôt  ce  qu'elle  vient  de  dire.  Elle  est  complète- 
ment désorientée  dans  le  temps  et  dans  l'espace.  Il  existe  des  halluci- 
nations des  différents  sens.  Le  délire  consiste  toujours  en  idées  de 
culpabilité  et  de  damnation,  avec  sentiment  de  peur. 

Dans  la  suite  ce  sentiment  de  peur,  avec  inquiétude  et  angoisse, 
persiste,  sauf  rémissions  légères  et  de  courte  durée.  L'embrouillement 
intellectuel  est  le  môme,  les  hallucinations  s'affirment;  la  malade  voit 
des  hommes  dans  sa  section  ;  elle  trouve  mauvais  goût  à  ses  aliments. 
Souvent  elle  refuse  de  manger.  Toujours  elle  s'accuse  de  fautes  imagi- 
naires et  demande  qu'on  la  punisse. 

Vers  le  début  du  mois  d'avril  l'inquiétude  s'apaise,  l'embrouillement 
diminue.  Mais  les  idées  de  culpabilité  persistent  jusqu'au  mois  de  juin. 
Depuis  lors,  tout  paraît  rentrer  peu  à  peu  dans  l'ordre.  Les  idées  déli- 
rantes reviennent  encore  de  temps  en  temps  mais  très  atténuées. 
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Toxicité.  —  Quantité  d'urine  émise  2100;  densité  1010;  poids  du 
lapin  1810;  a  absorbé  350  grammes;  urotoxie  193;  poids  de  la  malade 
56  kilogrammes. 

Urée.  —  9^,25  par  litre. 

Urohiline.  —  Bande  peu  nette  au  spectroscope. 

Épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire,  négative. 

Épreuve  du  bleu.  —  0^,05  sont  injectés  à  6  h.  du  matin;  à 7  h.,  8  h.. 
9  h.  le  bleu  passe;  s'atténue  à  10  h.  jusqu'à  midi;  reprend  de  midi  à 
3  h.,  disparaît  jusqu'à  6  h.  puis  reprend  légèrement;  se  montre  pio» 
intense  de  8  h.  à  11  h.  du  soir;  moins  intense  à  minuit,  diminue  encore 
à  1  h.;  devient  plus  net  à  2  h. ;  disparait  de  2  h.  à  6  h.  du  matin;  repa- 
raît avec  augmentation  d'intensité  jusqu'à  10  h.,  puis  disparait  brus- 
quement. Durée  28  heures. 

De  même  que  dans  la  précédente  observation,  on  voit 
s'associer  la  lypémanie  anxieuse  à  un  certain  degré  d'em- 
brouillement intellectuel. 

Peu  de  signes  urinaires;  peu  ou  pas  d'urobiline,  épreuve 
de  la  glycosurie  alimentaire  négative  ;  il  y  a  encore  de  Thy- 
potoxicité,  mais  bien  moindre,  si  Ton  tient  compte  de  la 
quantité  d'urine  émise,  ta  toxicité  est  quasi  normale.  De 
même  Turée  est  assez  peu  diminuée. 

Le  signe  intéressant  réside  dans  la  rapidité  de  l'élimina- 
tion du  bleu,  qui  se  montre  néanmoins  encore  polycyclique. 

Obsebvation  V  (résumée). 

Julie  Mart...  42  ans,  entrée  à  l'asile  le  7  mars  1906.  Se  présente  dans 
une  crise  de  pleurs  et  de  sanglots,  déclarant  qu'on  vent  la  tuer.  Elle 
prétend  qu'elle  est  triste  depuis  l'âge  de  18  ans.  Elle  émet  en  outre 
quelques  idées  de  persécution  qui  paraissent  reposer  sur  un  fonds  de 
tristesse  et  en  dériver.  Elle  nie  toute  hallucination  et  toute  idée  de 
grandeur.  Il  n'existe  ni  embrouillement  ni  affaiblissement  radical  de 
l'intelligence. 

Dans  la  suite,  la  malade  continue  à  dire  qu'elle  est  malheureuse; 
elle  croit  que  son  sang  est  empoisonné  et  qu'elle  porte  du  poison  sur 
ses  vêtements  ;  elle  se  lave  à  tous  moments  les  mains  et  demande  une 
brosse  et  de  l'esprit  de  sel  pour  nettoyer  les  objets  qu'elle  a  touchés. 
Elle  ne  dort  pas  et  refuse  de  manger.  Elle  pleure  et  gémit  toute  la 
journée.  Elle  a  toujours  peur  de  contaminer  les  autres  malades  autour 
d'elle  et  croit  répandre  du  poison  sur  ses  pas.  Cet  état  persiste  sans 
amélioration . 

Toxicité.  —  Quantité  d'urine  \  600,  densité  lOiO,  poids  du  lapin  3  000; 


FONCTIONS   HÉPATIQUES   ET  RÉNALES  DANS  LES   PSYCHOSES.         705 

a  observé  950  grammes;  urotoxie  3(6,  poids  de  la  malade  45  kilo- 
grammes. 

Urée.  —  9«%75  par  litre  (sur  1  250  en  24  heures). 

Vrobiliney  existe. 

Glycosurie  alimentaire.  —  150  grammes  de  glucose  donnent  des 
traces  dans  Turine. 

Bleu,  —  0^S05  sont  injectés  à  2  h.,  après-midi.  Le  bleu  est  visible 
à  3  h.,  puis  absent  jusqu'à  minuit,  mais  dans  l'intervalle  se  montre  à 
Tétat  de  chromogène  &  5  h.,  8  h.  et  11  h.  ;  à  minuit,  se  montre  assez 
nettement,  faiblement  à  2  h.  du  matin  ;  à  5  h.  coloration  à  peine  per- 
ceptible; à  8  h.  coloration  plus  nette,  puis  disparition  jusqu'à  6  h.  du 
soir;  de  6  h.  du  soir  à  B  h.  du  matin,  passage  massif  en  couleur,  puis 
disparition  définitive.  Durée  totale  de  Télimination  :  40  heures. 

Nous  avons  affaire  dans  cette  observation  à  une  lypé- 
manie  délirante  ancienne.  On  relève  une  glycosurie  alimen- 
taire faible,  la  présence  d'urobiline  dans  Turine,  un  abaisse- 
ment du  taux  de  Turée.  Toujours  hypotoxicité  et  élimination 
polycy clique  du  bleu. 

Observation  VI  (résumée).  —  Louise  Gamb...,  20  ans,  entrée  à  Tasile 
le  27  février  1906.  Son  aliénation  remonte  au  début  du  mois  de  février, 
époque  à  laquelle  elle  se  serait  très  violemment  agitée,  aurait  déchiré 
les  draps  de  son  lit,  etc.  Ces  phénomènes  survinrent  au  cours  d'une 
grippe,  vers  le  15"  jour.  L'agitation  fut  telle,  après  cessation  des  phéno- 
mènes fébriles,  qu'on  dut  diriger  la  malade  sur  l'asile. 

A  son  entrée,  M**''  G...  présente  l'aspect  d'une  maniaque;  la  physiono- 
mie est  animée,  le  geste  abondant.  On  ne  tarde  pas  cependant  à  s'aper- 
cevoir qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  manie  franche,  et  que,  derrière  l'agita- 
tion, existe  un  état  de  confusion  mentale  très  marquée.  La  malade  est 
égarée,  ne  se  rend  pas  compte  de  l'endroit  où  elle  se  trouve,  prononce 
des  phrases  sans  suite.  Parfois  elle  chante,  parfois  elle  pleure,  dit  avoir 
peur.  Elle  paraîl  avoir  des  hallucinations  terrifiantes  de  la  vue  :  on 
dirait,  à  la  façon  dont  elle  trousse  ses  jupes  en  regardant  par  terre, 
qu'elle  a  peur  de  quelque  bête  venimeuse  aperçue  sur  le  sol.  A  d'antres 
moments  elle  parait  même  entendre  un  ennemi  contre  lequel  elle  prend 
une  attitude  défensive.  Elle  est  toujours  égarée  et  ne  donne  aucune  ré- 
ponse aux  questions  qu'on  lui  pose.  L'agitation  et  l'embrouillement  ne 
s'atténuent  que  pendant  de  très  courts  intervalles.  Il  n'y  a  pas  à  l'heure 
actuelle  d'amélioration  sensible.. 

Toxicité.  —  Quantité  d'urine  émise,  1  550  ;  densité,  1 010  ;  poids  du 
lapin,  i  950;  a  absorbé  800  grammes. 

Urotoxie.  —  410;  poids  de  la  malade,  60  kilos. 

Nouvelle  épreuve,  —  Quantité  d'urine  2  000;  densité,  1008;  poids 
du  lapin,  1  770  ;  a  absorbé  550  grammes. 
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Urotoxie.  —  329. 

Urée.  —  3«',02  par  litre  (sur  2000). 

IruUcan.  —  Néant. 

Urobiline.  —  Néant. 

Glycosurie  alimentaire.  —  Négative. 

Épreuve  du  bleu,  —  0^',05  sont  injectés  à  7  h.  du  matin.  Le  bleu  passe 
moyennement  jusqu'à  1  h.  puis  diminue  de  plus  en  plus  quoique  eneor<r 
bien  visible  jusqu'à  7  b.;  de  7  h.  à  6  h.  du  matin,  coloration  franche  et 
assez  intense  ;  à  ô  h.,  disparition  totale  jusqu'à  8  h.  ;  de  8  h.  à  4  h.  du 
soir,  traces;  à  4  h'.,  rien  jusqu'à  6  h.  ;  de  6  b.  à  i  h.  du  matin,  passage 
normal  ;  disparition  jusqu'à  6  b.  ;  puis  le  bleu  reparaît,  diminue  un  pea 
à  midi,  ne  se  montre  plus  qu'à  l'état  de  traces  jusqu'à  6  h.  du  soir  ;  de 
ô  b.du  soir  à  4  b.  du  matin,  coloration  plus  intense  ;3atténuation  à  4  h.; 
disparition  à  6  b.  et  8  b.,  puis  reparaît  jusqu'à  8  h.  du  soir,  nettement; 
diminue  à  6  et  8  b.,  puis  disparaît  défluitivement.  Durée  totale  :  8S  beures. 

ici  tableau  complet  de  la  confusion  mentale  avec  hallu- 
cinations. Rien  de  net  dans  les  urines  comme  signe  d'insuf- 
fisance hépatique  :  ni  glycosurie  alimentaire,  ni  urobiline. 
Hypoazoturie  assez  marquée  cependant.  Épreuve  du  bleu 
donnant  lieu  à  une  élimination  longue  et  fractionnée.  Hypo* 
toxicité  des  plus  manifestes. 

Observation  VU  (résumée).  — Léontiiie  Angl.,  épouse  Bart.,.,27  aos, 
entrée  à  l'asile  le  27  février  1906.  Accouchée  depuis  13  mois,  la  malade 
avait  pendant  11  mois  donné  le  sein  à  sa  (illette  et,  les  2  mois  suivants, 
à  un  nourrisson  qui  lui  fut  brusquement  retiré.  A  ce  moment,  c'est-à- 
dire  15  ou  20  jours  avant  son  entrée  dans  le  service,  elle  fut  prise  de 
folie  furieuse  et  devint  un  danger  pour  son  entourage.  A  son  entrée, 
elle  se  montre  en  proie  à  une  très  violente  agitation  et  à.une  inquié- 
tude très  vive.  Elle  se  roule  sur  son  lit,  se  jette  tmtôt  à  droite,  tantôt  à 
gauche,  mord  ses  draps,  pleure,  gémit,  soupire,  enfonce  son  doigt  dans 
la  bouche,  comme  pour  débarrasser  sa  gorge  d'un  obstacle. 

Son  délire  est  un  délire  de  rêve,  guidé  par  des  ballucinatious  de 
la  vue,  de  louîe  et  du  toucher,  qui  se  succèdent  avec  rapidité.  Ses 
mains  montrent  l'espace  vide  au-devant  du  lit.  Elle  crie  :  c  11  est  là  1... 
Je  viens  !  Je  viens  !  Papa  !  Maman  !  Ma  fillette  !...  etc.  »  La  malade  oe 
prend  nullement  contact  avec  le  monde  extérieur.  Sa  désorientalion 
est  complète. 

Les  seins  sont  encore  à  Tétat  de  lactation. 

Dans  la  suite,  l'égarement  et  l'agitation  persistent.  La  malade  Tait 
des  grimaces,  prononce  des  phrases  dénuées  de  sens  ;  elle  mord  ses 
cheveux  ou  les  arrache.  La  nuit,  elle  se  lève  parfois,  bouleverse  sa 
literie,  court  aux  croisées,  les  ouvre,  et  appelle  les  personnes  de  sa 
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famille.  Elle  marche  sans  but,  se  traîne  par  terre,  prend  les  objets  qui 
se  trouvent  à  la  portée  de  sa  main  et  les  lance  dans  l'espace. 

Cet  6tat  persiste  sans  amélioration. 

Toxicité.  —  Quantité  d'urine  émise,  2000;  densité,  1010;  poids 
du  lapin,  2210  ;  quantité  absorbée,  880. 

JJrotoxie,  —  398.  Poids  da  la  malade  60  kilos. 

Urée,  —  7K'',2o  par  litre. 

îndican.  —  Néant. 

Urobiline.  —  Présence  manifeste  à  l'examen  spectruscopique. 

L'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  n'a  pu  être  pratiquée  à  cause 
de  la  grande  agitation  à  laquelle  notre  malade  est  restée  en  proie. 

Epreuve  du  bleu.  —  0^^'',  05  sont  injectés  à  6  h.  du  matin.  L'urine  n'est 
recaeillie  qu'à  8  h.  et  présente  une  coloration  nette.  A  10  h.  et  midi  la 
coloration  s'atténue,  pour  disparaître  dans  les  urines  recueillies  à  2,4 
et  6  h.  ;  à  8  h.  coloration  nette;  de  10  h.  du  soir  à  10  h.  du  matin,  dans 
les  urines  recueillies  de  deux  en  deux  heures,  traces  ;  à  midi  disparition 
jusqu'à  6  h.  du  soir  :  le  bleu  reparaît  une  dernière  fois  pour  ne  plus 
se  montrer,  bien  qu'on  recueille  les  urines  jusqu'au  lendemain  matin 
10 h.  ;  durée  totale  de  Télimination  :  36  heures. 

Bien  qu*il  nous  manque  Tépreuve  de  la  glycosurie  ali- 
mentaire, que  la  grande  agitation  de  la  malade  ne  nous  a 
pas  permis  de  tenter  (nous  n'avons  pu  recueillir  ses  urines 
que  deux  fois),  la  présence  nette  de  l'urobiline,  l'abaisse- 
ment du  taux  de  l'urée  nous  permettent  d'affirmer  Tinsuffi- 
sance  de  la  cellule  hépatique.  Au  point  de  vue  clinique, 
nous  observons  un  délire  de  rêve,  nettement  hallucinatoire. 

Hypo toxicité  urinai re.  Élimination  rapide  du  bleu,  avec 
intermittences. 

Observation  VllI  (résumée).  —  Joséphine  Cav...,  épouse  Bell...,  43  ans. 
A  fait  un  premier  «séjour  à  l'asile,  du  5  juin  1899  au  7  décembre  de  la 
m^me  année.  On  porta  dès  ce  moment  le  {diagnostic  de  lypémanie.  La 
malade  se  montra  pendant  tout  ce  premier  séjour,  triste  et  préoccupée, 
avec  quelques  crises'  d'inquiétude  plus  vive.  Il  lui  semblait  qu'il  allait 
lai  arriver  quelque  malheur,  qu'elle  allait  être  tuée  ou  tomber  malade. 
Elle  s'accusait  d'avoir  caché  une  partie  de  ses  péchés  en  confession.  Elle 
sortit  non  guérie,  sur  la  demande  de  son  mari. 

Les  quelques  mois  qu'elle  passa  hors  de  l'asile  furent  marqués  par 
la  persistance  de  l'état  psychique,  avec,  en  plus,  des  crises  de  colore  et  de 
jalousie.  Par  moments,  elle  refusait  toute  nourriture.  11  ne  survint  aucune 
maladie  aiguë  pendant  cette  période.  A  sa  deuxième  entrée  dans  le 
service,  le  20  avril  1900,  elle  présente  une  aggravation  de  l'état  de  tris- 
tesse, avec  réactions  anxieuses.  Elle  s'accuse  d'un  tas  de  fautes.  Elle  dit 
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qu'elle  est  une  mauvaise  femme,  qu'elle  s'est  donnée  au  diable.  Elle  se 
montre  toujours  absorbée  et  sans  initiative.  Il  faut  la  forcer  pour  la  faire 
manger  ou  travailler.  Souvent  angoissée,  elle  présente  à  certains  mo- 
ments de  violentes  crises  d'agitation,  au  cours  desquelles  elle  crie, 
pleure,  déchire  ses  vêtements,  accuse  ses  parents  d'être  cause  de  ses 
malheurs  et  demande  à  sortir  de  Tasiie.  Cet  état  persiste  depuis  plus  de 
6  ans,  sans  amélioration. 

Toxicité,  —  Quantité  d'urine  émise,  2  ioO;  densité,  1  013>poidsdu 
lapin,  2070  ;  a  absorbé  600  ;  urotoxie,  281  ;  poids  de  la  malade,  44  kilos. 

Urée,  —  9«',21  par  litre. 

Glycosurie  alùnentaire.  —  190  grammes  de  glucose  sont  ingérés  à  7  li. 
du  matin.  A  8  h.  on  trouve  0»',05  par  litre;  à  9  h.  0»%10;  à  10  h.08%07; 
à  11  h.  0«%03. 

Urobiline.  —  Présence  nettement  appréciable. 

Épreuve  du  bleu,  —  09'.05  sont  injectés  à  8  h.  du  matin  ;  à  9  h.  colo- 
ration franche  ;  de  10  h.  du  matin  à  7  h.  du  soir,  coloration  légère  et  ooi- 
forme  ;  à  8  h.  coloration  très  accentuée  ;  à  9  h.  arrêt  complet  :  de  10  h. 
du  soir  à  3  h.  du  matin,  coloration  intense  ;  de  3  h.  à  6  h.  peu;  de  6  b. 
à  8  h.  arnH  complet;  de  10  h.  à  2  h.  du  soir  la  recoloration  reparaît  et 
augmente  progressivement  d'intensité;  de  2  h.  à  3  h.  la  coloration  faiblit 
et  disparaît  ;  elle  reprend  de  4  h.  à  minuit  avec  intensité  plus  grande  .i 
10  h.  du  soir;  à  minuit  elle  disparaît  pour  ne  reparaître  qu  a  4  h.  du 
matin;  elle  s'atténue  à  6  h.  et  disparait  définitivement  à  8  heures. 

Durée  totale  :  48  heures. 

Cette  observation  présente  les  signes  à  peu  près  au  com- 
plet de  rinsufiisance  hépatique,  avec,  au  point  de  vue  cli- 
nique, une  lypémanie  délirante  passée  à  Tétat  chronique. 
Nous  notons  encore  l'intermittence  dans  rélimination  du 
bleu  et  rhypotoxicité  des  urines. 

Observation  IX  (résumée).  — Malvina  Duel...,  épouse  Boul...,  33  ans. 
Entrée  à  l'asile  le  8  février  1906,  présente  avant  son  entrée  dans  le  ser- 
vice, des  troubles  nerveux  qui  s'exagéraient  surtout  après  ses  accoache- 
ments.  A  la  suite  d'un  accouchement  survenu  il  y  a  9  ans,  elle  fît  de  l'in- 
fection puerpérale  et  eut,  après  disparition  des  phénomènes  fébriles 
des  crises  rappelant  l'angine  de  poitrine.  En  même  temps  survint  de 
l'anorexie.  La  dernière  grossesse  exagéra  ces  troubles  :  il  s'^'outa  de  l'agi- 
tation survenant  par  crises,  et  Tanorexie  devint  à  un  tel  point  préoccu- 
pante, qu'on  mit  M™*'  B...  en  traitement  dans  une  maison  de  santé  privée. 
Après  l'accouchement,  survenu  peu  de  temps  avant  notre  examen,  le$ 
crises  d'agitation  devinrent  plus  fréquentes  et  plus  graves  ;  la  malade 
brisait  tout  autour  d'elle.  Elle  prétend  qu'elle  a  gardé  le  souvenir  de 
tout  ce  qui  se  passait  pendant  ces  paroxysmes. 

A  son  entrée,  elle  présente  un  teint  terreux  avec  un  embonpoint 
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assez  bien  conservé  ;  les  yeux  sont  brillanls,  l'expression  mobile.  Ou 
ne  peut  mettre  en  relief  aucune  idée  délirante.  On  note  des  zones  d'hy- 
peresthésie  au-dessous  du  sein  gauche  et  au  niveau  de  l'ovaire  du 
même  côté,  un  champ  visuel  diminué,  une  diminùiroii  de  la  sensibilité 
pharyngée  et  coméenne,  un  tremblement  émotif  des  mains,  des 
troubles  vaso-moteurs  faciles  à  provoquer.  Dans  la  suite,  la  malade 
présente  assez  bien  dans  sa  section  Taspect  d'une  lypémaniaque.  Elle 
s'isole,  paraît  triste,  absorbée,  sans  initiative.  Elle  nie  toute  idée  ûxe. 
Parfois  elle  s'agite,  devient  capricieuse  et  méchante,  dit  se  sentir  fati- 
guée. Pendant  une  période  assez  longue,  elle  garde  le  mutisme  le  plus 
absolu,  et  il  faut,  pour  l'en  faire  sortir,  la  punir  d'une  douche  ;  le  moyen 
réussit  très  bien. 

Son  attention  spontanée  est  à  peu  près  nulle.  Elle  est  incapable.de 
s'intéresser  à  ce  qui  se  dit  autour  d'elle  et  à  comprendre  les  phrases 
qu'elle  entend.  Cependant,  fortement  sollicitée  elle  est  capable  d'atten- 
tion volontaire. 

Pas  de  perversions  sensorielles. 

En  outre  des  stigmates  hystériques  notés,  on  a  observé  une  véritable 
crise,  dans  le  service. 

En  somme,  il  s'agit  d'une  hystérique,  avec  anesthésie  psychique  et 
aboulie  profonde,  à  qui  sa  tristesse  habituelle  donne  absolument  l'aspect 
clinique  de  la  lypémanie. 

Toxicité.  —  Quantité  d'urine  émise,  1 555  ;  densité,  i  013  ;  poids  du 
lapin,  2335;  a  absorbé,300  ;  urotoxie,  128;  poids  de  la  malade  60  kilos. 

Urée.  —  13V',8  par  litre  (sur  1200  grammes  en  24  et  densité,  iOlo). 

Glycosurie  alimentaire.  —  200  grammes  de  glucose  sont  ingérés  à 
7  h.  du  matin.  A  8  h.  on  trouve  0«%10  par  litre;  à  9  h.  0;  à  10  h.  0«',05; 
à  midi  0»',07;  à  1  h.  0«%03;  le  sucre  disparaît  jusqu'à  7  h.  du  soir  :  on 
trouve  alors  0«',02;  puis  disparition  défînitive. 

UrobiUne.  —  Bande  nette  au  spectroscope. 

Épreuve  du  bleu.  —  0^^,05  sont  injectés  à  1  h.  après  midi.  A  2  h.  la 
coloration  apparaît  ;  disparait  à  2,  3,  4,  5  et  6  h.  ;  reparaît  à  6  et  7  h.  ; 
disparaît  à  8  et  9  b.  ;  reparaît  à  10,  11  h.,  minuit,  1,  2,  3,  4  et  5  h.  ;  dis- 
paraît ù  6  et  7  h.  ;  reparaît  faiblement  à  8  et  9  h.  A  partir  de  9  h.,  l'urine 
est  recueillie  toutes  les  3  h.;  jusqu'à  3  h.  du  matin,  coloration  intense; 
à  6  h.  et  9  h.  du  soir  la  coloration  est  moindre;  puis  on  ne  la  retrouve 
plus  jusqu'à  6  h.  du  matin  ;  de  6  h.  du  matin  à  minuit  coloration  moyenne  ; 
à  6  h.  du  matin,  faible,  de  6  h.  à  9  h.  plus  marquée  ;  de  9  h.  à  midi 
presque  rien;  à  3  h.  plus  rien,  définitivement.  On  trouve  le  bleu  à  l'état 
de  chromogène  dans  trois  verres  seulement.  Durée  totale  :  71  heures. 

Cette  malade  est  une  hystérique  qui,  par  son  habitude 
extérieure,  sa  physionomie  et  ses  actes,  est  en  tout  semblable 
à  une  lypémaniaque.  Il  est  curieux  de  constater  que  ce  syn- 
drome névrosique  repose  sur  des  troubles  très  nets  de  la 
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nutrition,  notamment  sur  une  insuffisance  manifeste  des 
fonctions  de  la  glande  hépatique. 

En  résumé,  si  nous  passons  en  revue  nos  observations, 
nous  voyons  combien  il  est  difficile  de  rattacher  à  un  trouble 
défini  de  la  nutrition  telle  ou  telle  psycho-névrose  connue  et 
classée. 

Nous  ne  saurions  souscrire  à  Topinion  de  Gilbert,  Lere- 
bouUet  et  Coliolian^,  qui  veulent  voir  dans  la  cholémie 
Torigine  nécessaire  du  syndrome  mélancolique.  Sans  doute. 
Tune  de  nos  malades  (Obs.  V)  présente  une  lypémanie  déli- 
rante chronique  en  présence  du  tableau  à  peu  près  complet 
de  l'insuffisance  hépatique  auquel  nous  devons  ajouter  la 
coloration  ictérique  des  conjonctives,  apparue  ces  jours  der- 
niers. La  lypémanie  est  d'ailleurs  pure  de  tout  symptôme  de 
confusion  mentale. 

Mais  nous  voyons  chez  telle  autre  malade  (Obs.  I)  la  tris- 
tesse faire  entièrement  défaut  dans  un  cas  où  le  foie  se  mon- 
tre réellement  le  primum  movens  des  troubles  psychiques. 
Nous  inclinerions  plutôt,  si  nous  avions  à  indiquer  un  rap- 
port entre  le  symptôme  mental  et  le  trouble  nutritif,  à  ratta- 
cher Tinsuffisance  hépatique  à  la  confusion  mentale,  comme 
d'ailleurs  Font  fait  la  plupart  des  auteurs,  Klippel,  Charrin. 
Levi,  etc.  En  effet,  dans  aucun  de  nos  cas  purement  lypéma- 
niaque,  à  Texception  d'un  seul,  nous  n'avons  relevé  les 
signes  caractéristiques  d'une  altération  fonctionnelle  du 
foie.  Et  dans  le  seul  cas  où  il  nous  ait  été  permis  de  rele- 
ver cette  altération,  il  importe  de  noter  qu'il  s'agissait  d*une 
lypémanie  ancienne;  que  nous  ne  pourrions  affirmer  quen 
un  moment  quelconque  de  l'évolution  de  la  maladie  il  n'y 
ait  pas  eu  de  signes  de  confusion  mentale;  et  qu'enfin  les 
troubles  de  la  fonction  hépatique  peuvent  être  secondaires  à 
cause  de  l'ancienneté  même  delà  maladie. 

Enfin,  tout  signe  d'altération  hépatique  a  manqué,  même 
dans  un  cas  purement  et  ncllemeiil  confusionnel  (Obs.  VT. 

Assez  intéressants  nous  paraissent  aussi   les  résultaU 

1.  GiLBEKT,  Lerebol'let  et  CoLLOLiAN,  Sociélé  méd,  des  Hôpitaux,  i!H)3. 
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fournis  par  Tétude  de  la  toxicité  urinaire.  Nous  répétons 
que  nous  nous  sommes  entourés  de  toutes  les  garanties  dési- 
rables en  vue  d'éliminer  les  causes  d'erreurs  ou  d'interpré- 
tation personnelle.  Nous  avons  adopté  la  méthode  de  Bou- 
chard, qui  exclut  toute  observation  subjective  et  ne  retient 
que  la  notion  de  Turotoxie  brûle.  Nous  avons  fait  toujours 
procéder,  sous  nos  yeux,  par  le  même  opérateur,  très  habitué 
à  ce  genre  de  manipulations.  Nous  lui  avons  fait  établir,  en 
outre,  la  toxicité  normale,  sur  les  urines  de  trois  femmes, 
choisies  parmi  les  infirmières. 

Or,  chez  toutes  nos  malades,  lypémaniaques  ou  confuses, 
la  toxicité  s'est  trouvée  abaissée,  ce  qui  parait  en  contra- 
diction avec  les  résultats  constants  des  divers  auteurs, 
Ballet,  Roubinowich,  etc.,  et,  dans  ce  laboratoire  même, 
Mairet  et  Bosc.  Mais  il  convient  d'indiquer  que  la  plupart 
de  nos  malades  présentaient  de  l'inquiétude  et  que  le  taux 
de  leurs  urines  excède  généralement  la  normale.  D'où  il 
nous  a  paru  qu'il  fallait  se  garder  de  généraliser  un  stigmate 
urinaire  à  l'ensemble  d'une  maladie  mentale  et  qu'il  impor- 
tait surtout  d'en  rechercher  la  signification  dans  l'analyse 
des  symptômes  composant  cette  maladie. 

Enfin,  l'élimination  provoquée  du  bleu  de  méthylène 
s'est  montrée  longue  souvent,  courte  parfois,  polycyclique 
toujours.  Il  nous  semble  excessif  d'admettre  que  toutes  nos 
malades  soient  des  rénales  vraies.  Chez  aucune  d'entre  elles 
on  ne  trouve  d'albumine  :  aucune  ne  nous  a  présenté  d'ac- 
cidents pouvant  rappeler  l'urémie  dans  ses  formes  les  plus 
atténuées.  Il  semble  bien  qu'il  faille,  en  pareil  cas,  pensera 
l'élimination  prérénale,  circulatoire  ou  tissulaire,  étudiée 
par  Feuillée  et  Castaigne*. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  son  interprétation,  ce  signe  de  l'éli- 
mination intermittente  du  bleu  s'est  montré  constant  et  mé- 
rite d'être  retenu. 

En  résumé,  ayant  appliqué,  sans  aucune  idée  précon- 
<;ue,  à  quelques  malades  scrupuleusement  choisies,  les 
procédés  modernes  d'exploration  de  la  cellule  hépatique  et 

1.  Fbuilléb  et  Castaionb,  Soc.  méd.  des  hôp.^  8  juin  1906. 
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des  fonctions  rénales,  nous  arrivons  aux  conclusions  sui- 
vantes : 

l**  On  ne  peut  indiquer,  à  l'heure  actuelle,  aucune  alté- 
ration fonctionnelle  constante  dans  la  lypémanie  et  la  con- 
fusion mentale  ; 

2°  Le  foie  parait  débile  dans  beaucoup  de  cas,  surtout 
quand  il  s*agit  d'un  syndrome  confusionnel.  Mais  la  confu* 
sion  mentale  peut  évoluer  avec  un  foie  normal.  Néanmoins, 
les  signes  d'une  insuffisance  hépatique  doivent  être  recher- 
chés, pour  servir,  si  besoin  est,  à  l'institution  d'une  théra- 
peutique rationnelle; 

S""  Les  fonctions  d'élimination  sont  perverties,  sans  qu'on 
puisse,  d'une  façon  certaine,  incriminer  l'état  de  la  cellule 
rénale. 


Le  Gérant  :  Pierre  Augkr. 
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Chet  de  travaux  à  TÉcole  jd'Alfort. 


Cette  affection  est  commune  à  Thomme  et  à  de  nom- 
breuses espèces  animales  :  cheval,  bœuf,  chèvre,  mouton, 
porc,  chien,  lapin,  rat,  souris. 

On  la  connaît  sous  des  noms  variés  qui  changent  avec 
les  auteurs  et  se  rapportent  au  symptôme,  à  l'altération 
ayant  le  plus  frappé  leur  esprit.  Le  terme  ostéoporose  rap- 
pelle qu'après  macération  et  dessiccation  les  os  sont'poreux 
légers  et  comme  soufflés;  celui  à'ostéoclastiemyoiixxQ  la  fra- 
gilité du  squelette  et  la  fréquence  des  fractures  chez  le  ma- 
lade; Texpression  cachexie  osseuse  remémore  l'état  de  pro- 
fonde misère  physiologique  où  tombent  les  sujets  incapables 
de  s'alimenter  convenablement.  Chez  le  porc,  la  maladie  est 
connue,  dans  les  pays  d'élevage,  sous  les  noms  de  gouttes, 
mal  de  pattes,  qui  se  passent  de  définition,  et  sous  celui' 
peut-être  plus  répandu,  de  maladie  du  reniflementy  qu'cx- 

1.  M.  le  professeur  Moussu  a  mis  à  mon  entière  disposition  ses  malades 
et  ses  animaux  d'expérience;  c'est  grâce  à  son  obligeance  que  j'ai  pu  faire 
cette  étude,  je  lui  en  exprime  ma  bien  vive  reconnaissance. 
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plique  le  ronflement  sonore,  accompagnant  l'inspiration, 
lorsque  les  cavités  nasales  sont  rétrécies  par  le  maxillaire 
supérieur  démesurément  gonflé.  Chez  le  cheval,  on  la  dé- 
nomme parfois  maladie  du  sotij  parce  qu'elle  sévirait  parti- 
culièrement, en  Suisse  et  en  Allemagne,  chez  les  chevaux 
de  meuniers,  largement  alimentés  en  son  (?). 

A  toutes  ces  expressions,  nous  préférons  celle  d'ostéoma- 
lacie^  car  le  ramollissement  partiel  ou  total  du  squelette,  si- 
gnalé  par  les  premiers  observateurs,  ne  fait  jamais  défaut. 
Nous  croyons  donc  logique  de  conserver  cette  désignation 
ancienne,  jusqu'au  jour  où  la  découverte  de  la  cause  déter- 
minante de  l'affection  qui  nous  occupe,  permettra  de  lui 
donner  une  plus  précise  dénomination. 

Si,  en  effet,  la  liste  des  causes  prédisposantes  est  plutU 
longue  —  on  y  trouve,  comme  dans  toute  maladie  infectieuse 
d'ailleurs,  les  circonstances  capables  de  diminuer  la  résis- 
tance de  l'organisme  —  la  cause  déterminante  de  l'ostéoina- 
lacie,  actuellement  encore,  nous  échappe.  Cependant,  la  so- 
lution du  problème  paraît  prochaine,  depuis  que  Moussu' 
chez  le  porcelet  et  la  chèvre.  Moussu  et  Charrin*  chez  le 
lapin,  ont  reproduit  expérimentalement  l'affection,  soit  par 
cohabitation  avec  un  malade,  soit  par  l'inoculation  sous- 
cutanée  de  moelle  osseuse  prélevée,  dit  Moussu,  «  pendant 
la  période  de  début  ou  d'augment  ». 

Pécaud^  aurait  réussi  à  transmettre  la  maladie  à  des 
cobayes  et  au  cheval,  —  un  seul  cas  qui  doit  d'ailleurs  être 
réservé,  l'auteur  expérimentant  dans  une  région  infectée. 

Dans  une  note  préliminaire  communiquée  le  2  fé- 
vrier 1906  à  l'Académie  de  médecine  de  Turin,  Morpurgo* 
expose  le  résultat  d'expériences  nombreuses  entreprises  sur 
le  rat  blanc  jeune  et  adulte.  L'auteur  reproduit  à  volonté  la 

1.  Moussu,  Sur  l'étiologie  de  la  cachexie  osseuse  chez  le  porc.  Société  cen- 
trale de  Médecine  vétérinaire,  mars  1903. 

2.  Moussu  et  Charrin,  Ostéomalacie  expérimentale  sur  le  lapin.  Société  de 
Biologie  y  mai  1904. 

3.  Pécaud.  L'ostéomalacie  des  Êquidés  au  Tonkin.  A«mi«  générale  de  Méde- 
cine vétérinaire,  1904. 

4.  Prof.  B.  MoRPUKGOi  Suir  osteomalacia  e  suila  rachitide  dei  topi  albini  f 
sui  rapporti  fra  le  due  malattie.  -*  R.  Accademia  di  Medicina  di  Torino, 
1906. 
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maladie,  soit  par  cohabitation,  soit  par  inoculation  de 
«  germes  »  isolés  sur  des  sujets  atteints  de  la  forme  natu- 
relle de  raffection. 

Nombreuses  sont,  d'autre  part,  les  observations  qui  plai- 
dent hautement  la  nature  infectieuse  de  l'ostéomalacie. 

Dès  1874,  Paul  Bouley*,  résumant  les  observations  de 
nombreux  vétérinaires,  écrivait  :  «  Le  seul  procédé  thérapeu- 
tique qui,  jusqu'ici,  ait  rendu  de  véritables  services,  c'est 
l'émigration,  dès  le  début  des  accidents^  c'est-à-dire  le  trans- 
port des  animaux  dans  une  région  plus  riche.  »  On  sait,  au- 
jourd'hui, que  la  richesse  des  nouveaux  pâturages  n'était 
pour  rien  ou  pour  peu  de  chose  dans  l'amélioration  consta- 
tée ;  <c  l'alimentation  n'est  pour  rien  dans  la  pathogénie,  dit 
Robertson*  à  propos  du  cheval,  les  animaux  guérissent 
seulement  si  on  leur  fait  quitter  les  lieux  infectés,  même  en 
leur  conservant  la  même  nourriture.  Aucun  traitement 
n'est  efficace  :  seul,  le  changement  complet  de  milieu  peut 
enrayer  la  malaladie  »,  et  l'auteur  cite  un  village,  où  il  est 
nettement  prouvé  que  la  maladie  fut  importée  par  un  poney 
de  course  claqué,  étranger  à  la  localité.  Pécaud  fait  une  ob- 
servation analogue  :  <(  Autrefois,  le  centre  de  Dap-Cau  était 
le  seul  foyer  connu  ;  si  les  animaux  malades  étaient  envoyés 
à  Sontay,  leur  état  s'améliorait.  Or,  depuis  trois  ans,  Son- 
tay  est  gravement  infecté.  » 

On  cite  des  régions  où  l'ostéomalacie  sévit  à  l'état  en- 
démique, et  l'on  attribue  à  leur  sol,  à  leur  climat  une  in- 
fluence néfaste;  influence  bien  précaire  sans  doute,  puis- 
qu'on accuse  tantôt  la  sécheresse  et  tantût  l'humidité,  mais 
ces  régions  n'en  existent  pas  moins.  C'est  ainsi  que  chez 
l'homme,  la  maladie  serait  fréquente,  d'après  Fehling' 
dans  les  environs  de  Bâle;  l'île  de  Schiitt  (Presbourg)  serait 
pour  Velits*  un  véritable  foyer  d'ostéomalacie.  Chez  les 
animaux,  elle  est  maintes  fois  signalée  en  Europe,  en  France 

1.  Paul  Bodley,  Vostéomalcusie  chezrhomme  et  lesaoimaux  domestiques. 
Thèse  Paris,  1814. 

2.  RoBBRTSON  (Le  Cap.),  Ostéoporose.  The  Veterinary  Record,  1905  ;  analysé 
in  Revue  gén.  de  Méd.  vét.,  1906. 

3.  Fehlino,  Arch.  fUr  Gynœk.,  t.  39.  Cité  in  thèse  Meslay. 

4.  Veuts,  Zeitsch,  /".  Geburtsh.  un4  Gynœk.,  t.  23.  Cité  par  Meslay. 
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particulièrement,  par  Cantiget^  Moussu...  dans  le  centre, 
par  Besnoît^  dans  le  sud-ouest  où  elle  atteint  surtout  le 
porc.  La  maladie  est  très  répandue  en  Afrique  et  en  Asie, 
ainsi  qu'en  témoignent  les  observations  de  Grandmougin\ 
Charon  et  Thiroux*  (Madagascar)  ;  de  Robertson'  (le 
Cap)  ;  de  Theiler  (Transvaal)  ;  de  Germain,  Pécaud* 
Sourrel  '  (Indo-Chine)  ;  de  Oliver'  (Inde  anglaise)  «  où  la 
maladie  est  si  commune  dans  les  grandes  villes  comme  Cal- 
cutta, Bombay,  Madras,  qu'on  la  recherche  tout  d'abord  dès 
qu'un  cheval  est  présenté  pour  une  visite  de  santé.  » 

11  est  enfin  des  pays,  l'Alsace  par  exemple,  où  la  maladie 
fut  souvent  observée  a  la  fois  sur  l'homme  (Strauschiedi* 
et  sur  les  animaux  (Zundel)*®. 

Le  début  de  Tostéomalacie  est  des  plus  variables,  le  plus 
souvent  lent  et  insidieux.  Les  symptômes  en  sont  depuis 
longtemps  connus  et  bien  décrits.  Paul  Bouley  les  résume 
ainsi  dans  sa  thèse  :  «  De  même  que  chez  l'homme,  le  premier 
symptôme  est  \^  douleur  qui  se  traduit  par  une  claudication, 
la  marche  est  pénible,  hésitante.  Si  l'animal  est  au  repos,  il 
se  tient  immobile,  les  membres  écartés  et  semble  éviter  tout 
déplacement.  Quelquefois,  dès  le  début,  la  station  debout  est 
impossible,  l'animal  reste  couché,  en  position  stemale.  C'est 
avec  peine  qu'on  le  détermine  à  se  lever;  souvent  même 
cela  lui  est  impossible.  Les  fractures,  soit  des  os  des  mem- 
bres, soit  des  os  du  bassin,  sont  fréquentes.  Il   suffit  d'un 
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3-4.  GRAifDMOUGiif,  Charon  et  Thiroux,  Sur  une  maladie  infectieuse  des 
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Académie  des  Sciences  1904. 
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Meslay. 

10.  ZrxDEL,  Mémoire  sur  l'Ostéoclastie  des  bêtes  bovines.  Recueil  Je  Méd. 
vét,,  1810,  1813. 
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choc  léger,  d'un  mouvement  brusque,  d'un  effort  ou  d'une 
chute,  pour  déterminer  une  solution  de  continuité.  L'amai- 
grissement est  considérable,  M.  Deagler  a  cependant  si- 
gnalé des  cas  où  les  animaux  étaient  restés  gras  pendant 
un  temps  assez  long.  Mais,  ordinairement,  Témaciation  est 
très  rapide.  Malgré  la  gravité  des  accidents  et  Tintensité  de 
la  douleur,  l'appétit  est  conservé...  » 

Les  auteurs  s'accordent  à  reconnaître  que  «  Tostéoma- 
lacie  est  une  maladie  apyrétique.  Lorsque,  au  cours  de  la 
maladie,  on  voit  apparaître  une  élévation  de  température,  il 
faut  en  rechercher  la  cause  dans  quelque  complication  pul- 
monaire ou  autre  »  (Meslay)*. 

«  La  durée  de  la  maladie  est  assez  longue,  dit  Pécaud,  et 
sa  progression  est  lente.  Les  récidives  ne  sont  pas  rares, 
elles  sont  toujours  graves*.  Si  la  maladie  rétrocède,  la  gué- 
rison  est  tardive  et  en  tout  cas  incomplète.  » 

La  plupart  des  ostéomalaciques  meurent  de  broncho- 
pneumonie ou  d'asphyxie  due  à  la  déformation  progressive 
du  thorax  (Macnamaraj'  et  de  la  tête,  pouvons-nous  ajouter, 
en  ce  qui  concerne  le  porc. 

LÉSIONS 

Caractèkes  MACROSCOPIQUES.  —  Lcs  nombrcuscs  relations 
qu'en  renferme  la  littérature,  montrent  que  les  caractères 
macroscopiques  des  lésions  sont,  dans  leurs  grandes  lignes, 
très  comparables  chez  l'homme  et  chez  l'animal.  Nous  espé- 
rons le  prouver,  tout  en  évitant  au  lecteur  les  fatigantes  re- 
dites, en  composant  notre  description  avec  des  phases 
empruntées  aux  publications  médicales  humaines  et  vétéri- 
naires. 

c(  Ramollissement  et  fragilité  des  os,  tels  sont  les  deux 
grands  caractères  de  Tostéomalacie. 

«  Toutefois,  l'un  et  l'autre  ne  sont  pas  forcément  con- 

1.  Mbslay,  Contribution  à  l'étude  anatomo-clinique  de   Tostéomalacie. 
Thèse  Paris,  1896. 

2.  Il  est  plus  exact  de  dire  avec  Meslay  :  «  II  est  fréquent  de  voir,  au  cours 
de  la  maladie,  se  succéder  des  périodes  de  rémission  et  d'exacerbation.  » 

3.  MAC2fAMARA,  Diseoscs  of  Bones  and  Joints  ;  1881.  Cité  par  Uanot. 
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temporains  :  en  général  la  fragilité  précède  le  ramollisse- 
ment, bien  qull  n'y  ait  pourtant  pas  de  règle  absolue...  L'os 
se  ramollit  et  se  laisse  facilement  couper  au  scalpel...  Les 
membres  peuvent  parfois  se  plier,  se  tordre,  comme  le  ferait 
du  caoutchouc... 

«  Indépendamment  de  ces  deux  grandes  modifications, 
les  os  présentent  également  des  changements  de  forme  et  de 
volume.  L'os  est  généralement  intact  dans  sa  forme  et  son 
volume  au  début.  Mais,  s'il  est  souvent  même  un  peu  aug- 
menté de  volume  dans  les  premiers  temps,  il  s'atrophie  an 
fur  et  à  mesure  que  la  lésion  progresse,  et  le  squelette  tout 
entier  subit  ainsi  une  sorte  d'atrophie  en  masse.  Toute- 
fois, cette  atrophie  n'est  pas  générale;  elle  porte  surtout 
sur  la  diaphyse  de  l'os.  Les  épiphyses  au  contraire  sont  le 
plus  souvent  augmentées  de  volume  ;  il  en  est  de  même  du 
crâne  (Meslay)  *.  » 

«  En  coupant  un  os,  on  trouve  quelquefois  la  substance 
spongieuse  tout  à  fait  résorbée  et  la  substance  corticale  en- 
tamée. 11  y  a  donc  résorption  intérieure  partant  du  centre  de 
l'os  ;  le  tissu  osseux  disparaît  pour  céder  la  place  à  la  sub- 
stance médullaire  (Zundel)  *.  » 

L'aspect  de  la  moelle  est  variable.  Si  parfois  on  la  trouve 
graisseuse  en  de  nombreuses  régions,  elle  est  bien  plus  gé- 
néralement «  d'une  coloration  sombre,  rouge  brun,  d'une 
consistance  molle  analogue,  suivant  la  comparaison  clas- 
sique, à  la  pulpe  splénique...  »  (Meslay)  ;  «  chez  les  sujets  très 
épuisés,  elle  devient  gélatineuse,  molle,  tremblotante...  >> 
(Moussu)  ^ 

«  Lorsque  le  périoste,  qui  est  quelquefois  épaissi  ^  mais 
toujours  très  peu  adhérent,  a  été  détaché,  la  surface  de 
l'os  apparaît,  ordinairement  foncée  en  couleur,  et  trouée  de 
nombreux  orifices  dilatés  qui  donnent  passage  à  un  li- 
quide sanguinolent  plus  ou  moins  épais. 

1.  Meslay,  loc.  cii. 

2.  Zundel,  loc,  cit. 

3.  Moussu,  Anatomie  et  physiologie  pathologiques  de  la  cachexie  osseuse 
du  porc.  Soc,  Cent,  de  Méd.  vét,,  juin  1903. 

4.  Chez  un  porcelet,  nous  lui  avons  trouvé  plus  d'un  centimètre  d'épais- 
seur, au  voisinage  immédiat  du  condyle  externe  d'un  fémur,  à  l'endroit  oùie 
périoste  se  continue  avec  le  cartilage  articulaire. 
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«  Arrivé  au  degré  ultime  de  la  maladie,  l'os  n'est  plus  un 
corps  résistant.  C'est  un  tissu  en  quelque  sorte  parenchyma- 
teux,  souple  comme  un  morceau  de  caoutchouc,  n'oflfrant 
aucune  résistance  à  Tinstrument  tranchant.  11  a  l'aspect  et 
a  consistance  du  foie  ;  tous  les  principes  calcaires  ayant  en 


Fig.  1.  —  Tête  D*uif  cheval  ma- 

LACIQUE  AOÉ  DE  8  ANS. 

Cliché  Petitcolin. 

{Préparation  par  macération). 

Musée  de  VEcole  (VAlforL 

Comparer  avec  la  fig.  2. 


Fig.  2.   —    TÊTF  d'un  CHEVAL 
MURMAL 

Cliché  Pe:itcolin. 


effet  disparu,  il  ne  reste  plus  qu'une  trame  organique  molle, 
d'une  couleur  habituellement  foncée,  entourée  par  une  mem- 
brane assez  dense  qui  contraste  avec  la  partie  centrale  par  sa 
couleur  plus  claire  (Bouley)  *.  » 


1.  Bouley,  loc,  cit. 
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Chez  les  sujets  en  voie  de  développement,  chez  les  por- 
celets en  particulier,  nous  avons  constamment  observé  Tir- 
régularité  des  cartilages  de  conjugaison.  Épais  ici,  plus 
minces  là,  ils  décrivent  toujours  des  sinuosités  plus  ou  moins 
accentuées;  parfois  même  on  rencontre,  à  leur  voisinage 
immédiat,  de  petits  nodules  cartilagineux  isolés'. 

«  Quand,  du  vivant  de  Tanimal,  des  fractures  se  produi- 
sent, elles  n'ont  pas  ou  peu  de  tendance  à  la  réparation,  il 
n*y  a  pas  formation  réelle  d'un  cal,  et  souvent  dans  les  au- 
topsies on  trouve  les  abouts  non  immobilisés,  usés  et  ar- 
rondis par  frottement  réciproque  (Moussu)*.  »  «  Lorsque 
les  consolidations  se  produisent,  elles  ne  sont,  le  plus  sou- 
vent, que  momentanées  ;  après  un  temps  plus  ou  moins 
long,  la  fracture  redevient  mobile  »  (Bouley)  ;  «  et  l'on  a 
une  pseudarthrose  flottante  »  (Meslay). 

Chez  le  cheval  adulte  on  a  signalé  des  exostoses  sur  les 
canons,  les  articulations  phalangiennes,  les  côtes,  le  sca- 
pulum,  le  maxillaire  supérieur  (Hentrich',  Pécaud).  Chez  le 
porcelet,  nous  avons  également  trouvé  une  exostose  du  vo- 
lume d'une  noix,  partiellement  soudée  au  tibia. 

Chose  curieuse,  on  ne  signale  pas,  chez  l'homme,  de  lé- 
sions articulaires,  du  moins  je  n'en  ai  pas  trouvé  mention: 
elles  sont  cependant  d'observation  fréquente  chez  les  ani- 
maux. 

Chez  le  porcelet,  écrit  Moussu,  «  les  extrémités  épiphy- 
saires  articulaires  sont  souvent  intéressées:  les  unes  se  mon- 
trent avec  des  cartilages  ulcérés  et  du  tissu  osseux  fragile  et 
fortement  enflammé;  les  autres  présentent  de  véritables 
enfoncements  des  surfaces  articulaires,  comme  si  le  tissu  os- 
seux sous-jacent  s'était  effondré  et  sans  autre  lésion  super- 
ficielle apparente  qu'un  amincissement  des  parties  cartili^i- 
neuses;  d'autres  enfin   montrent  des   surfaces  articulaires 

1.  Sans  doute,  c'est  la  lésion  classique  du  rachitisme  que  je  viens  dVx- 
poser;  je  prie  néanmoins  le  lecteur  de  poursuivre, et  de  me  faire  crédit  Peut- 
être  conviendra- t-il  plus  loin  que  rachitisme  et  ostéomalacie  ne  sont  pa*" 
aussi  dissemblables  qu'on  le  prétend...  mais  n'anticipons  pas. 

2.  Moussu,  Traité  des  maladies  du  bétail. 

3.  Hbntrich,  Ostéoporose  généralisée.  Zeitscfunft  fiir  Veierinârhtnde. 
1904,  Analysé  in  Rev.  gin,  de  Méd.vét.,  1905. 
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déformées,  aplaties  d'ordinaire,  comme  plissées  en  différents 
sens  avec  ou  sans  ulcérations  cartilagineuses.  » 

Germain  a  signalé,  chez  le  cheval,  la  disparition  des  car- 
tilages intervertébraux  et  des  cartilages  articulaires,  ainsi 
que  la  fréquence  des  ankyloses  ou  des  fausses  ankyloses. 

«  Les  synoviales  sont  parfois  épaissies,  enflammées,  rou- 


Fig.  3.  -~  M.\XILLAIRE  INFÉ- 
RIEUR D'uif  CHEVAL  MALACIQUE. 

Comparer  avec  la  fig.  4. 
Cliché  Petitcolin. 


Fig.  4.  -^  Maxillaire  inférieur 

d'un  cheval  normal. 

Cliché  Petitcolin. 


geàtres,  infiltrées;  la  synovie  est  alors  trouble  et  rosée 
(Moussu).  »  Chez  le  cheval,  Pécaud  trouve  en  outre  «  les  li- 
gaments épaissis,  rougeâtres,  parfois  ruptures  au  niveau  de 
leurs  insertions  »  ;  et  Sourrel  des  «  ligaments  et  tendons 
souples,  facilement  déchirables,  presque  extensibles,  avec 
Taspect  général  d'un  bâton  de  guimauve  »  \ 

1.  M.  le  vétérinaire  en  second  Pécaud  nous  envoya,  du  Soudan,  des  frag- 
ments de  tendons  fléchisseurs  des  phalanges,  présentant  des  altérations  ana- 
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Chez  rhomme,  les  os  de  la  tête  ne  sont  en  général  que 
tardivement  atteints,  dit  Meslay;  «  les  altérations  quand 
elles  existent,  se  traduisent  surtout  par  un  épaississement 
du  crâne.  Chez  notre  malade  *  l'épaisseur  des  os  du  crâne 
était  énorme,  au  moins  triple  de  leur  épaisseur  habituelle.  Le 
maxillaire  inférieur  était  gonflé  sur  toute  son  étendue.  » 

Chez  les  animaux,  les  auteurs  sont  unanimes  à  recon- 
naître que  les  lésions  sont  particulièrement  accentuées  sur 


Fig.  5.  —  Tête  de  porcelet  ostéomalacique.  (D'après  Moussu.) 

les  OS  de  la  face  :  sus-nasaux,  maxillaire  supérieur,  zygo- 
matique,  palatins,  maxillaire  inférieur...  (fig.  1  et  3);  elles 
sont  surtout  accusées  chez  le  porc  (fig.  5  et  6),  où  elles 
peuvent  apparaître  primitivement.  Ces  os  se  tuméfient,  dit  le 
professeur  Moussu,  le  périoste  est  à  peine  adhérent,  les  lames 
compactes  de  surface  disparaissent;  Tos  subit  une  sorte  de 
transformation  fibreuse  et  s^épaissit,  au  point  d'obstruer 
parfois  les  cavités  avoisinantes  (sinus,  cavités  nasales,  fosses 
orbitaires,  etc.);  la  voûte  palatine  bombe  vers  la  cavité  buc- 
cale. Les  dents  molaires  sont  presque  enfouies,  les  tables 
seules  apparaissent  au  fond  d'un  sillon  que  surplombent  les 
régions  avoisinantes. 

logues.  Les  lésions,  au  développement  centripète,  offraient,  au  microscope, 
les  caractères  classiques  de  la  ténosite  subaiguè. 

1.  11  s'agit  d'une  fillette  de  15  ans,  entrée  le  7  février  1893  à  ITiôpitai 
Trousseau,  et  morte  le  12  mai. 
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En  dehors  des  altérations  osseuses,  et  l'atrophie  muscu- 
laire exceptée,  «  on  ne  connaît  pas  de  lésion  viscérale  propre 
à  Fostéomalacie  »  (Hanot)  *.  Médecins  et  vétérinaires  par- 
tagent cette  opinion  :  «  à  Tautopsie  des  malades  morts  natu- 
rellement ou  sacrifiés  prématurément,  les  viscères  parais- 
sent intacts  :  poumon,  cœur,  foie,  rate,  reins,  appareil 
digestif,  etc.  »  (Moussu).  Cependant  on  a  trouvé  plusieurs 
fois  chez  Thomme  et  une  fois  chez  le  chien  (Morelli)  *  «  les 


Fîg.  6.  —  SbCTIOX  TRAJCSVERSALE  de  la  tête  d'un  porcelet  OSTÉOMALACIQUE    VERS 
LA  RÉGION  MOYENNE  DU  CHANFREIN.  (D'aprèS  MoUSSU.) 

bassinets  et  les  uretères  remplis  et  même  dilatés  par  une 
quantité  considérable  de  petits  graviers;  on  a  également 
rencontré  des  calculs  volumineux  dans  la  vessie  »  (Bouley). 
Le  sang  fut  examiné  à  des  points  de  vue  très  divers  ;  son 
état  morphologique,  en  particulier,  fut  souvent  étudié  et 
donna  lieu  à  des  observations  essentiellement  discordantes. 
Cela  ne  saurait  surprendre.  Les  cellules  que  charrie  le  plasma, 
leur  quantité  absolue  et  relative  varient,  en  efiFet,  avec  le  dé- 


1.  Hanot,  Traite  de  Médecine. 

3.  Morelli,  Sur  deux  cas  d'ostéomalacie.  //  nuovo  Ercolani,  1903.  Analysé 
in  Revue  gén,  de  Méd,  vêt,,  1904. 
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veloppement  du  malade,  l'intensité  des  lésions  et  leur  âge; 
et  Ton  conçoit  que  chez  un  môme  sujet,  deux  prises  de  sang, 
faites  à  quelques  jours  d'intervalle,  donnent  des  résultats 
différents. 

Une  anémie  plus  ou  moins  grave  fut  souvent  notée; 
Neusser  a  signalé  une  augmentation  des  éosinophiies  et  la 
présence  de  myélocytes. 

J'ai  fait  plusieurs  prises  de  sang  sur  un  porcelet  malade 

depuis  trois  mois,  mais 
s'alimentant  bien  et  en 
bon  état  de  graisse;  le 
nombre  des  globules  rou- 
ges, celui  des  éosinophiies 
était  normal  ;  j'ai  simple- 
ment relevé  une  polynu- 
cléose  légère  et  la  pré- 
sence de  quelques  très 
rares  globules  rouges 
nucléés  (2,  3  au  plus  par 
lame). 

C'est  le  plus  souvent 
aux  progrès  du  marasme, 
h  l'asphyxie,  ou  à  la  bron- 
cho-pneumonie que  suc- 
combent les  malades  ;  mais  îles  complications  les  plus  diver- 
ses peuvent  s'observer.  Hœmer  '  a  relaté  les  suivantes  : 
tuberculose  pulmonaire,  pneumonie,  épiLepsie,  néphrite  in- 
terstitielle avec  urémie,  etc.  A  Madagascar,  Thiroux  a  signalé 
chez  le  cheval  la  piroplasmose. 

Dans  tous  les  cas,  il  s'agit  de  complications,  et  non  pas, 
comme  le  pensent  Pécaud  et  Sourrel,  de  localisations  de  la 
maladie.  11  est  invraisemblable  d'attribuer  à  une  affection 
pouvant  durer  plusieurs  mois  —  et  même  plusieurs  années 
—  les  lésions  aigu(^s  rencontrées  par  ces  auteurs  :  «  foie 
hypertrophié,  cuit,  gorgé  de  sang;  reins  ramollis;  poumons 
variablement  hépatisés  ».  La  fréquence  des  complications 


Fif?.  ".  —  COLTE   TRANSVERSALE    DES  CAVITÉS 
NASALES        u'lN        LAPIN       OSTKOMALACIQUE 

AhiLTE.  —  Osléomalacie  expérimentale. 

Grossie  6  fois;  demi-schématique. 

Les  ilots  foncés  représentent  les  reli- 
quats osseux  ;  la  région  claire  est  du  car- 
tilage hyalin. 


1.  HoERNER,  Tlièse  Munich,  1889. 
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pulmonaires  s'explique  par  les  troubles  de  rhématose  qu'en- 
traînent les  déformations  du  thorax,  déformations  que  vient 
encore  aggraver  le  décubitus  presque  permanent  des  ma- 
lades cachectiques;  (c  la  paroi  Ihoracique  s'aplatit,  et  les  côtes 
perdent  leur  courbure.  Par  suite,  la  respiration  devient 
courte,  précipitée,  pénible  (Sourrel).  » 

Qu'on  l'observe  sur  l'adulte  ou  sur  le  jeune  sujet,  l'os 
malacique  présente  les  mêmes  caractères  généraux. 

Chez  le  jeune,  cependant,  nous  avons  relevé  au  cours  de 
notre  description,  non  pas  des  différences,  mais  des  all.éra- 
tions  supplémentaires,  ce  qui  ne  saurait  surprendre,  puis- 
qu'on y  trouve  un  tissu  supplémentaire  —  le  cartilage 
d'accroissement  —  dont  les  modifications  empruntent  un 
caractère  particulier  à  sa  situation  et,  quoique  de  même 
ordre,  se  traduisent  par  des  aspects  variés  suivant  qu'on  les 
envisage  dans  les  cartilages  de  conjugaison  ou  sur  le  car- 
tilage articulaire. 

Or,  on  a  voulu  faire,  de  ces  lésions  cartilagineuses,  la  ca- 
ractéristique d'une  entité  morbide  désignée,  on  ne  sait  trop 
pourquoi,  sous  le  nom  de  rachitisme,  et  qui  se  traduit  par 
des  déformations,  du  gonflement,  du  ramollissement  des  os..; 
toutes  qualités  propres  au  squelette  malacique.  D'après  notre 
conception,  ostéomalacie  et  rachitisme  ne  seraient  qu'une 
même  affection. 

Cette  vérité,  que  l'étude  histologique  élèvera,  du  moins 
je  l'espère,  au  rang  de  vérité  démontrée, est  bien  loin  d'être 
actuellement  admise,  et  on  objectera,  non  sans  dédain,  que 
de  nombreux  travaux,  signés  de  noms  connus,  ayant  dis- 
sipé l'erreur  des  cliniciens  qui,  à  l'aurore  du  xix"  siècle  «  con- 
fondaient »  encore  rachitisme  et  ostéomalacie,  la  présente 
affirmation  laisse  l'impression  piteuse  d'un  saut  en  arrière. 

Pour  le  moment,  je  me  bornerai  à  constater  que  l'obser- 
vation est  une  qualité  qui  fut  de  tous  les  temps,  et  que  tout 
de  même  il  y  a  une  différence  entre  une  hypothèse  et  la  dé- 
monstration que  je  m'efforcerai  d'en  faire. 

Actuellement  donc,  on  sépare  le  rachitisme  de  l'ostéoma- 
lacie,  et  rares  sont  les  auteurs  qui  «  croient  »  à  Vostéoma- 
lacie  infantile. 
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On  ne  conçoit  cependant  guère  qu'une  maladie  infec- 
tieuse —  et  Tostéomalacie  s'affirme  comme  telle,  chaque 
jour  davantage  —  puisse  atteindre  le  seul  adulte.  C'est  tout 
le  contraire  qu'on  observe,  et  telle  maladie  qui  frappera  le 
jeune,  ne  s'observera  plus  chez  l'adulte,  celui-ci  ayant  été 
immunisé  par  une  atteinte  grave  ou  fruste  de  raffection. 

Plusieurs  vétérinaires,  Oliver*  entre  autres,  constatent 
d'ailleurs  que  les  animaux,  —  il  s'agissait  là  du  cheval,  ^ 
«  sont  frappés  pendant  le  jeune  âge  et  jusqu'à  six  et  sept  ans, 
rarement  au  delà  ». 

Non  seulement  on  sépare  le  rachitisme,  réservé  aux 
jeunes,  et  l'ostéomalacie  dont  l'adulte  aurait  le  triste  pri* 
vilège,  mais  des  analystes  outranciers  subdivisent  cette  der- 
nière en  formes  nombreuses.  On  reconnaît  dans  l'espèce 
humaine  : 

Ostéomalacie  puerpérale, 

—  en  dehors  de  la  puerpéralité, 

—  masculine, 

—  sénile. 

Remarquons  toutefois  que  de  distingués  observateurs  af- 
firment n'avoir  rencontré  dans  ces  diverses  formes  de  l'adulte 
que  des  lésions  analogues. 

Nous  allons  commencer  Tétude  histologique  de  l'ostéo- 
malacie. Nous  y  rencontrerons  les  caractères  de  V ostéite  raré- 
fiante, avec  en  plus,  chez  le  jeune,  les  caractères  de  la  dys- 
plasie  périostaley  simple  variante,  et  ceux  de  deux  autres 
«  dystrophies  »  le  rachitisme  et  Vachoîidroplasie. 

Caractères  microscopiques*.  —  Les  lésions  sont  de  même 
nature  dans  les  divers  os  :  os  du  crâne,  du  tronc  et  des 
membres,  ou  mieux  os  de  membrane  et  os  cartilagineux. 
Elles  présentent  de  nombreuses  variantes,  qui  sont  sous  la 
dépendance,  d'une  part,  de  l'état  de  développement  de  l'or- 
ganisme, de  l'autre,  de  l'intensité  du  processus. 

Un  fait  domine  tous  les  autres,  c'est,  pour  employer  un 

1.  Oliver,  loc.  cil. 

2.  Fragments  aussi  minces  que  possible;  fixation  à  l'alcool  fort;  décalcifi- 
cation à  l'acide  picrique  en  solution  aqueuse  saturée;  coupes  à  la  celloldioe: 
hématéine,  éosine-orange  ;  hématéine;  Van  Gieson;  thionine;  picro-ctrmin: 
baume  et  glycérine. 
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terme  qui  ne  préjuge  rien,  la  disparition  plus  ou  moins 
complète  du  tissu  osseux.  Examinons-le  tout  d'abord. 

Prenons,  par  exemple,  un  os  long,  adulte,  présentant  des 
lésions  d'intensité  moyenne  (fig.  8), 

Sous  le  périoste  existent,  à  peu  près  intactes  encore,  quel- 


y,^j'^>*.,^ 


</'f.cr*fv/^ 


Fig.  8.  —  Tibia  de  lapin  ostéomalacique  adulte.  —  {Coupe  transversale.) 
Osléomalacie  expérimentale.  —  Grossissement  =  85  D, 

La  substance  compacte  diaphysaire,  violemment  tourmentée,  est  transformée  en  une 
substance  spongieuse  dont  les  larges  aréoles,  gorgées  de  tissu  conjonctivo-vasculaire 
jeune,  communiquent  avec  le  périoste,  d'une  part,  avec  la  moelle  centrale,  de  l'autre, 
par  suite  de  l'effondrement  des  lamelles  osseuses  périostiques  et  médullaires. 

En  de  nombreux  points,  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  rappelle,  par  l'agencement  de 
ses  cellules  fusiformes,  le  sarcome  fuso-cellulaire  ;  en  d'autres,  de  grêles  fibrilles  existent 
entre  les  éléments  épars. 

Nombre  de  travées  osseuses  sont  revêtues  d'une  bordure  régulière  d'ostéoblastes 
hypertrophiés  ;  çà  et  là  on  rencontre,  en  outro,  des  cellules  géantes. 

Le  canal  médullaire  est  rempli  de  moelle  rouge  fœtale. 

A  la  face  externe  du  périoste,  on  trouve  des  fibres  musculaires. 


ques  lamelles  périostiques,  mais  Tos  haversien  est  profon- 
dément  tourmenté.    Les  canaux  de   Havers,   énormément 
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Fig.  9.  —  Maxillaire   supérieur  d'une  chèvre 

OSTÉOMALACIQUE  ÂGÉE    PE   20  MOIS. 

Ostéomalacie  spontanée.  —  Coupe  perpendi- 

culaire  au  grand  axe.  —  G  =  100  D. 

Comparer  avec  les  fig.  10  et  11. 

On  assiste  à  la  disparition  graduelle  des  la- 
raoUcs  osseuses  d'origine  périostiquo. 

A  mesure,  en  etfot,  qu'on  s'éloigne  du  périoste 
dont  la  couche  profonde  (couche  ostéogône  d'Ollicr) 
renferme  de  nombreux  ostc^oblastes,  on  voit  les 
lamelles  osseuses  s'amincir  puis  disparaître,  et  on 
se  rend  compte  que  cette  disparition  est  l'œuvre, 
à  la  fois  des  osteohlastes  hypertrophiés  et  hyper- 
plasics  et  des  cellules  géantes. 

Tous  les  vides  sont  comblés  par  du  tissu  conjonc- 
tivo-vasculairo  analogue  à  celui  dont  il  a  été 
question  à  propos  do  Ta  fig.  8,  et  dont  les  cellules 
proviennent,  en  partie,  des  ostéoblastes  libérés. 


grandis,  commoni- 
quent  largement  entre 
eux  et  avec  le  canal 
médullaire,  formant 
un  vaste  système  lacu- 
naire dont  les  mailles 
sont  occupées  par  les 
reliquats  du  tissu  os- 
seux: la  substance 
compacte  est  transfor- 
mée en  substance  spon- 
gieuse. 

L'os  en  voie  de  dé- 
veloppement, choisis- 
sons pour  simplifier  un 
os  de  membrane,  pré- 
sente des  lésions  ana- 
logues, souvent  encore 
plus  accusées  (6g.  9, 
comparer  avec  la  fig.  1 0 
=1  fig.  1  de  Mesïay). 
La  croûte  osseuse  de 
surface  manque  en  de 
nombreux  points  par 
où  les  espaces  médul- 
laires profonds  com- 
muniquent avec  la 
moelle  sous-périostée. 
Il  est  des  régions  où 
l'os  haversien  n'a  pas 
le  temps  de  se  consti- 
tuer; à  peine  formées, 
les  premières  lamelles 
osseuses  sont  érodées, 
rongées;  elles  s  amin- 
cissent de  plus  en  plus 
et  finissent  par  dispa- 
raître complètement. 
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'  Ces  phénomènes  peuvent  se  pour- 

suivre durant  de  longues  semaines; 
pendant  longtemps  le  périoste,  dont 
le  fonctionnement  est  exacerbé, 
pourra  continuer  à  former  du  tissu 
ostéoïde,  lequel  sera  peu  à  peu  ré- 
5  sorbe  et  remplacé,  nous  le  verrons, 
12         par  du  tissu  conjonctivo-vasculaire. 


§  .2 


es  fis; 


b 
o 


Fig.  11.—  Région  de  la  figure  PRÉcÉnENTE 

EXAMINÉE  A  UN  OROSBISUMBNT  PLUS  FORT. 

Reproduction  de  la  Fig,  III,  PI,  /,  de  Meêlay. 
En  haut,  deux  lamelles  osseuses  bordées  d'ostéo- 
blastes:  à  droite  une  lamelle  en  voie  de  destructioa 
par  les  m^éloplaxes  (Meglay). 

Ainsi  s'explique  Tépaississement  par- 
fois énorme  de  ces  os  et  leur  consis- 
tance particulière  * . 

1.  Le  présent  mémoire  était  à  l'impression 
quand  M.  Vernaux  (de  Rouen)  lit  parvenir  une 
tête  de  cheval  ostéomalacique  à  M.  le  professeur 
Petit  qui,  avec  sa  bienveillance  habituelle,  la 
mit  à  notre  disposition. 

Ce  cheval  adulte,  prenant  6  ans,  avait  pré- 
senté lefls  symptômes  classiques  de  l'ostéoma- 
lacie;  sur  les  maxillaires  démesurément  gon- 
uaî««.   %/     /•  ^      ,.       ^^^'  °^"^  ^^^"^^  retrouvé,  au  microscope,  des 

lésions  identiques    à  celles  que  nous  venons  de  décrire  chez  mtiq  chèvre 
jeune,  en  voie  de  développement.  • 

ARCH.   de  MÉD.  EXPÉR.  —  TOME  XVIII,  ta 
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Étudions  de  plus  près  le  mode  de  disparition  du  tissu 
osseux. 

Colorant  au  carmin  une  tranche  mince  levée  sur  un  os 
malacique  frais  ou  fixé  et  conservé  dans  l'alcool,  on  met  en 
évidence  à  la  périphérie  des  travées  osseuses^  au  niveau 
des  surfaces  limitant  les  espaces  médullaires,  une  zone  plus 
ou  moins  large  et  régulière  colorée  en  rouge  vif. 

Par  sa  constance,  cette  zone  a,  depuis  Rindfleisch, 
frappé  tous  les  auteurs.  Beaucoup  d'entre  eux  y  virent  la 
lésion  principale,  pour  ne  pas  dire  exclusive,  de  Tostéoma- 
lacie;  et  sous  le  seul  prétexte  qu'on  retrouve  cette  bande  co- 
lorable  autour  des  canaux  de  Havers  d'un  os  décalcifié  in 
vitro  et  incomplètement ^  ils  en  tirèrent  cette  conclusion,  i 
savoir  :  l'ostéomalacie  consiste  en  une  décalcification  de 
l'os,  décalcification  toute  chimique,  toute  passive  si  on  peut 
dire,  dans  laquelle  n'interviendraient  à  aucun  moment  les 
éléments  vivants,  où  le  seul  rôle  des  vaisseaux  serait  de  con- 
duire in  52/21  l'acide  nécessaire  à  cette  décalcification. 

Quant  à  l'acide  incriminé,  il  varie  avec  les  auteurs.  Pour 
Rindfleisch^  c'est  l'acide  carbonique  du  sang;  c'est  de  l'acide 
lactique  pour  la  plupart  des  autres  :  Schmidt*,  Weber*, 
Moers  et  Mûck*,  Bouchard  ^..;  sa  présence,  est-il  besoin  de 
le  dire,  n'a  jamais  été  démontrée  de  manière  satisfaisante. 

En  1875,  Ebner"  publie  ses  remarquables  travaux  sur 
l'ossification  normale,  et  montre  que  les  lamelles  osseuses 
en  voie  de  formation  présentent,  à  leur  face  médullaire,  une 
zone  incomplètement  calcifiée  qui  fixe  avec  intensité  les  ma- 
tières colorantes. 

Les  travées  malaciques  offrant  une  bordure  d'analogue 
apparence,  les  pathologistes  ne  tardent  pas  à  identifier  les 
deux  processus,  et  avec  Mommsen  "^  naît  une  nouvelle  «  théo- 


1.  RiNDFLBiscH,  Traité  d'hUlologîe  pathologique. 

2.  G.  ScHMiDT,  Knochenerweichung  durch  liflilchsfturebildung,  AnnaUn  dtr 
Chimie  und  Pharmacie. 

3.  0.  Webbr,  Virchow's  ArchiVy  1867. 

4.  MoBRS  und  Muck,  Deutsches  Arch,  f,  klin.  Med.,  V,  1869. 
'  5.  Bouchard,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition. 

6.  Ebner,  Stimclure  intime  de  la  substance  osseuse.  Vienne,  1813. 

7.  MoMMSEN,  Virc/iow's  Archiv,  t.  69,  1877. 
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rie  »,  celle  de  V apposition  acalcaire.  GohnheimV  radopfè 
d'enthousiasme,  et  de  nombreux:  auteurs,  Pommer  ^  et 
Hanau'  entre  autres,  la  soutiennent  de  leurs  écrits. 

Cette  théorie  est  cependant  impuissante  à  expliquer, 
seule,  comme  le  voudrait  Pommer,  les  lésions  observées. 
Un  fait  est  indéniable  :  dans  Tostéomalacie,  Tos  ancien  dis- 
parait plus  ou  moins  complètement,  et  cette  disparition  s'ef- 
fectue au  niveau  des  espaces  médullaires,  puisque  ceux-*ci 
s'agrandissent.  Or,  rien  ne  rappelant  davantage  une  lamelle 
en  voie  de  calcification  qu'une  lamelle  en  train  de  se  décal- 
cifier, et  d'autre  part  la  décalcification  ne  pouvant  être  mise 
en  doute  dans  l'afTection  qui  nous  occupe,  on  doit  considérer 
la  bordure  intensément  colorable  comme  une  lamelle  os- 
seuse en  voie  de  disparition. 

Ce  n'est  cependant  pas  l'avis  de  Hugo  Ribbert  ^  qui  admet 
la  coexistence,  sur  un  os  malacique,  des  deux  phénomènes  : 
décalcification  passive  et  apposition  acalcaire.  Pour  cet  au- 
teur, la  substance  osseuse  de  nouvelle  formation  se  distin* 
guerait  de  l'ancienne  par  la  disposition  moins  régulière  des 
lamelles  osseuses,  par  l'existence  de  corpuscules  osseux  plus 
grands,  mieux  formés  et  plus  nombreux. 

Eh  bien,  est-ce  que  dans  l'ostéita  raréfiante,  au  niveau 
des  lamelles  en  voie  de  résorption,  les  ostéoblastes  ne  sont 
pas  hypertrophiés,  plus  nets  et  plus  nombreux? 

Virchow^le  premier  rapprocha  de  l'ostéite  Tostéomalacie 
qui,  pour  lui,  «  n'est  autre  chose  que  la  transformation  de 
substance  osseuse  compacte  en  tissu  médullaire  très  riche  en 
cellules,  analogue  à  celui  du  fœtus  )>. 

Réserves  faites  sur  la  structure  —  variable  —  du  tissu 
médullaire,  cette  conclusion  est  exacte.  Oui,  l'ostéomalacie 
se  traduit  par  des  lésions  inflammatoires,  on  ne  saurait  en 
douter,  et  il  est  facile  de  s'en  convaincre  en  examinant  les 
préparations  dans  leur  ensemble,  sans  s'hypnotiser  sur  un  dé- 

1.  CoHNHBiM,  Vorlesungen  Uberallg,  Path.  Berlin,  1877. 

2.  PoMSUR,  Ueber  Osteomalaciê  und  Rachitis.  Leipzig,  1885. 

3.  Hanau,  Corresp.  blatte  f.  Schweizer  Aerzte,  1892. 

4.  H.  RiBBBRT,  Ànatomische  Untersuchungen  ûber  die  Osteomalaciê,  Biblio' 
tkeca  Medica,  1893. 

5.  ViRCHOW,  Virchow*8  Archiv^  t.  IV. 
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tail  isolé,  quelle  que  ^oit  d'ailleurs  Timportance  de  ce  détail. 

Un  fait  qu'il  importe  de  rappeler,  c'est  lorientation  irré- 
gulière des  travées  osseuses  (fig.  8  et  9}  ;  dans  l'immense  ma- 
jorité des  os,  on  ne  trouve  plus  ou  presque  plus  trace  de 
systématisation  y  —  ce  qui  ne  cadre  guère  avec  la  théorie 
de  l'apposition  vicieuse. 

Les  travées  osseuses,  irrégulièrement  distribuées,  sont 
violemment  colorées;  leur  épaisseur  est  variable,  elles  ren- 
ferment par  suite  un  plus  ou  moins  grand  nombre  d'ostéo- 
blastes.  Ceux-ci  se  traduisent  par  un  corps  protoplasmique 
denté,  car  sur  l'os  décalcifié  et  monté  au  baume,  on  ne  peut 
voir  le  chevelu  que  montrent  les  préparations  non  décalci- 
fiées. Cependant,  dans  les  lamelles  périphériques,  les  ostéo- 
blastes  sont  volumineux  et  leurs  prolongements  protoplas- 
miques  deviennent  apparents.  Hypertrophiés  et  anastomosés, 
ces  prolongements  limitent  des  sortes  de  grandes  vacuoles 
où  se  trouvent  enclos  des  blocs  d'osséine  plus  ou  moins  gra- 
nuleuse, en  voie  de  résorption  (fig.  12).  Remarquons  de  suite 
que  CorniP  observe  une  modification  identique  des  ostéo- 
blastes,  dans  l'ostéite  raréfiante. 

Ces  cellules  osseuses  volumineuses  peuvent,  sur  les 
tranches  minces,  être  intéressées  par  le  rasoir  en  dehors  du 
noyau,  et  l'on  comprend  pourquoi  Paul  Bouley*  les 
trouve  en  certains  points  «  granuleuses,  sans  noyau  appa- 
rent »,  pourquoi  Gelpke^  et;  H.  Ribbert*  les  trouvent  en 
petit  nombre,  altérées  ou  même  disparues. 

Cette  hypertrophie  cellulaire  ne  coïncide  guère  avec 
l'hypothèse  de  la  résorption  passive,  par  un  acide,  de  la 
substance  fondamentale  ;  mais  ii  y  a  plus.  Comme  l'ont  déjà 
fait  remarquer  Rouley  et  Hanot,  Mommsen,  Meslay,  au 
contact  des  lamelles  osseuses  amincies,  on  rencontre  sou- 
vent des  cellules  géantes  aux  très  nombreux  noyaux, 
ostéoclastes  de  KoUiker,  qui  correspondent  chacune  à  une 
lacune  de  Howship,  à  une  entaille  plus  ou  moins  profonde 


l.CoRNiL,  Considérations  sur  la  pathologie  cellulaire. -P/'es«eilf^rficflte,  1897. 

2.  Paul  Boulky,  loc.  cH. 

3.  Geu^ke,  Thèse  Bdle,  1891. 

4.  H.  RiBiiBRT,  loc.  cil. 
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creusée  dans    les   lamelles    osseuses    (Fig.    9^    11  et  12). 
Ailleurs,  les  ostéoblastes  libérés  et  prolifères,  tantôt  des- 


Fig.  12.  —  Maxillaire  supéribuk  d'uxe  chèvhb   ostéomalaciqub 

AOËB  DE  20  MOIS. 

Grossissement  =  450  D. 

Montre  le  modo  de  rétorptioa  des  travéeè  osseuses. 
'   Les  ostéoblastes  des  travées  sont  hypertrophiés;  ils  sont  réunis  entre  eux  et  avec 
ceux  de  la  périphérie  par  des  prolongements  protoplasmiques  très  nets. 

L'osséine,  fragmentée,  est  peu  à  peu  résorb<^e.  Les  ostéoblastes,  dégagés,  ont  isolés 
on  réunis  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Ils  dessinent  alors,  sur  les  coupes,  nue  sorte 
de  pavé  constitué  par  des  éléments  l'usiformos  ou  polyédriques  aa*noyau  volumineux,  au 
protoplasma  tr^s  chromophilc. 

Ces  nids  d'ostéoblastes  se  dissocient,  à  lour  périphérie,  dans  les  espaces  médullaires 
«t  alors  les  cellules  apparaissent  nettement  étoilées.  Entre  elles  on  rencontre  de  nom- 
breuses et  très  grêles  fibrilles  peu  colorées,  qui  semblent  provenir  de  leur  corps  proto. 
plasmique. 

On  voit  en  outre  une  cellule  géante,  plasmode  irréguliëre  aux  limites  indécises,  par- 
tiellement entourée  d'osséine  granuleuse.  Sou  protoplasma  est  très  chromophile,  comme, 
d'aillears,  celui  des  ostéoblastes  dont  elle  semble  provenir. 

Dans  les  préparations  on  observe  çà  et  là  des  cellules  géantes  dont  le  protoplasma 
)>oa8se  de  larges  prolongements  nucléés  qui  paraissent  devoir  so  fragmenter  pour  con- 
stituer des  cellules  conjonctives. 

sinent  une  bordure  rappelant  par  sa  régularité  «  Tépithé- 
iîum  cylindrique  d'une  muqueuse  »  (Meslay)  (fig.  9  et  H), 
et  tantôt  s'accumulent  sans  ordre,  constituant  des  petits 
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^ids  d'éléments  identiques  à  ceux  de  la  couche  ostéogène 
d'OUier  (fig.  12).  Autour  du  noyau  ovalaire,  le  protoplasme, 
très  chromophile,  semble  fusiforme,  quand  les  cellules  sont 
tassées  ;  mais  ce  protoplasme  circumnucléaire  apparaît  irré- 
gulièrement polyédrique,  lorsque  les  cellules  s'espacent 
pour  s'essaimer  dans  la  moelle  voisine,  et  de  sa  périphérie 
semblent  se  dégager  de  nombreuses  et  fines  fibrilles  qu'il  est 
impossible  de  suivre  (fig.  12). 

Avant  de  quitter  ce  sujet,  rappelons  l'étroite  parenté  des 
ostéoblastes  et  des  myéloplaxes,  bien  mise  en  évidence 
par  le  professeur  Gornil,  parenté  qui  tendrait  à  faire  envi- 
sager les  cellules  géantes  non  pas  comme  des  éléments 
spéciaux,  mais  bien  plutôt  comme  des  ostéoblastes  hyper- 
trophiés ou  fusionnés  et  aux  noyaux  hyperplasiés,  reconsti- 
tuant ainsi,  sous  forme  de  fragments  épars,  le  plasmode 
originel  de  Retterer. 

Les  caractères  de  la  moelle  entourant  les  travées  osseuses 
sont  très  variables,  mais  cette  moelle  est  essentiellement 
constituée  par  du  tissu  conjonctivo-vasculaire. 

Au  début,  ce  tissu  rappelle  celui  des  bourgeons  chamns  ; 
il  est  composé  de  cellules  étoilées  aux  longs  prolongements, 
entre  lesquels  se  glissent  de  nombreux  capillaires  presque 
toujours  largement  dilatés.  Plus  loin,  des  fibrilles  conjonc- 
tives, que  décèle  bien  la  fuchsine  acide,  apparaissent  ai 
plus  ou  moins  grand  nombre.  Cette  structure  de  la  moelle 
ostéomalacique  a  déjà  été  observée  par  Litzmann,  *  Weber, 
Rokitansky',  Lambl,  Bouley  et  Hanot%  Cornil  et  Ranvier, 
Pilliet,  Meslay...;  c'est  ainsi  qu'on  la.  trouve  toujours  dans 
les  os  de  la  tète. 

Dans  les  os  longs,  au  lieu  de  tissu  fibreux,  on  voit  sou- 
vent apparaître  un  tissu  adipeux  dont  les  volumineuses 
cellules  sont  entourées  chacune  d'une  véritable  cage  vascn- 
laire  ;  çà  et  là  on  rencontre  en  outre  des  îlots  de  moelle 
fœtale  avec  toutes  les  variétés  cellulaires  de  la  moelle  rouge 

1,  UusLKKS,  Die  Pof^endes  Beckens,  Berlin,  1861. 
•♦   RoiLiT\:isKT,  PathoL  Anaiomie.  Wien,  1844. 

3*  P.  BocLiT  et  V.  Haxot,  Notes  sur  un  cas  d'osléomalacie.  Archi9ea  de 
9^K^siolo$it,  1874. 


OSTÉOMALACIE  SPONTANÉS  ET  EXPÉRIM(ENTALE.  735 

nonnale,  mais  où  les  myélocytes  éosinophiles  sont  légère- 
ment plus  nombreux.  Parfois,  le  canal  central  tout  entier 
est  exclusivement  occupé  par  cette  moelle  rouge. 

Ainsi  donC;  envisagée  dans  ses  grandes  lignes,  Tostéoma- 
lacie  se  traduit,  au  microscope,  par  les  altérations  suivantes 
que  Ton  rencontre  identiques  ctiez  le  jeune  et  chez  l'adulte, 
à  savoir:  vascularisation  intense  de  la  moelle  dont  la  struc- 
ture rappelle  souvent  celle  des  bourgeons  charnus  ;  disloca- 
tion des  lames  osseuses  coïncidant  avec  un  agrandissement 
considérable  des  espaces  médullaires  par  suite  de  la  résorp- 
tion plus  ou  moins  complète  de  la  substance  fondamentale, 
résorption  qu'expliquent  à  la  fois  l'hypertrophie  des  ostéo- 
blastes  et  la  présence  des  myéloplaxes. 

Aussi  nous  paralt-il  impossible  de  ne  pas  rapprocher  ces 
lésions  de  celles  de  l'ostéite.  Nous  considérons  Tostéoma- 
lacie  comme  une  ostéomyélite  généralisée  à  marche  lente, 
ostéomyélite  banale  ne  présentant  aucun  caractère  spécifique. 

L'idée  de  rapprocher  Tostéomalacie  et  l'ostéite  n'est  pas 
neuve.  Émise  depuis  longtemps  par  Virchow,  elle  est 
adoptée  par  Bouley  et  Hanot  après  leur  élude  du  cas 
Morisson,  cas  douteux  sur  lequel  nous  reviendrons;  sou- 
tenue avec  éclat  par  Recklinghausen ',  elle  est  reprise  par 
Pilliet*,  par  Meslay  et  incidemment  par  le  professeur 
Comil  S  qui  rencontre  sur  une  côte,  au  voisinage  d'un  abcès 
osseux,  des  lésions  microscopiques  rappelant  celles  de  Tos 
malacique. 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  nature  histologique  de 
Tostéomalacie  est  aujourd'hui  encore  discutée.  C'est  peut- 
être  parce  que  les  observations  faites  chez  l'homme  ont  été 
trop  peu  nombreuses  ou  bien  que,  au  grand  regret  de  leurs 
auteurs,  elles  ne  purent  toutes  être  prises  complètement^* 
Aussi  pensons-nous  que  la  présente  publication  ne  sera  pas 
inutile.  Dans  des  cas  nombreux^  chez  des  individus  jeunes 

1.  Rbcklinghausen,  L'ostéite  fibreuse  ou  déformante,  Fostéomalacie  et  la 
carcinose  ostéoplastique  dans  leurs  rapports,  Festschrift  der  Assis  fur  Vir- 
chow,  1891. 

2.  PiLLiET  et  BocoLÉ,  Société  anatomique,  1895. 

3.  CoANiL,  Société  anatomique,  1896. 

4.  C'est  ainsi  quePiiliet  ne  put  disposer  que  d'un  morceau  de  fémur  réséqué 
par  Tillaux,  au  cours  d'une  opération. 


136  .  J.   BASSET. 

et  adultes  d'espèces  différentes,  nous  avons  trouvé  des 
lésions  identiques  ;  ces  mêmes  lésions  existent  aussi  chez 
rhomme  ainsi  que  le  montrent  les  citations  faites  précédem- 
ment ety  en  particulier,  le  cas  remarquable  de  la  fillette 
de  rhôpital  Trousseau,  si  parfaitement  étudié  par  Meslay*. 

Ce  faisceau  d'observations  concordantes  nous  parait  faire 
la  preuve  que  Tostéomalacie  est  une  ostéite  et  nous:  semble 
devoir  entraîner  la  conviction. 

C'est,  ajoutons-nous,  une  ostéite  banale,  sans  signature 
histologique,  ce  qui  revient  à  dire  que  les  lésions  histolo- 
giques  de  Tostéomalacie  ne  suffisent  pas  à  la  caractériser. 
C'est  pour  avoir  voulu,  quand  même,  trouver  au  micro- 
scope une  altération  spécifique,  que  nombre  d'observateurs 
sont  restés  à  côté  de  la  vérité.  D'autre  part,  et  pour  la  même 
laison,  il  est  certain  qu'on  a  décrit,  sous  le  nom  d'ostéo- 
malacie,  des  cas  de  ramollissement  plus  ou  moins  généra- 
lisé du  système  osseux  dus  a  des  causes  diverses.  Reckling- 
hausen  en  1891,  Hanot  et  Gaston  en  1895  '  montrent  en  effet 
que  le  cancer  généralisé  aux  os  y  provoque  des  lésioos 
comparables  à  celles  de  l'affection  qui  nous  occupe;  et  l'un 
des  auteurs  de  l'observation  Morisson%  observation  enre- 
gistrée comme  un  exemple  classique  d'ostéomalacie,  la 
regarde  aujourd'hui  comme  un  cas  de  syphilis.  En  effet, 
écrit  Hanot^,  «  en  revoyant,  au  jour  des  notions  actuelles 
sur  les  processus  anatomiques  infectieux,  les  préparations 
histologiques  faites  en  1874,  il  n'est  pas  irrationnel  d'y  voir 
une  ostéomyélite  syphilitique  généralisée  ». 

C'est  qu'il  ne  faut  pas  demander  à  l'anatomie  patholo- 

1.  M.  le  D' Meslay  a  bien  voulu  nous  autoriser  à  reproduire  quelques-vus 
de  ses  dessins,  ce  dont  nous  lui  sommes  très  reconnaissant.  Leur  juxtaposi- 
tion aux  nôtres  rend  saisissante  l'identité  des  lésions  ostéomalaciques  chez 
Itiomme  et  les  animaux. 

2.  Hanot  et  Gastou,  Ostéomalacie  chez  une  femme  récemment  accoaclié« 
et  épithélioma  tubulé  du  foie  et  des  os.  Bulletin  de  la  Soc.  Méd.  des  Hôp,  1^3. 

3.  11  s'agit  d'un  homme  âgé  de  trente  ans,  entré  à  l'hôpital  le  il  janner 
1873,  avec  les  symptômes  de  rostéomalacie,  mort  le  18  février  suivant,  «  En 
1866,  il  contracta  un  chancre,  suivi  de  ganglions  non  suppures  de  l'aioe» 
d'éruptions  cutanées,  de  maux  de  gorge,  de  chute  de  cheveux.  Dès  lors  com* 
mença  une  série  presque  continue  d'accidents  dont  le  dernier  terme  est  It 
grave  affection  pour  laquelle  il  est  entré  dans  le  service.  »  Thèse  P.  Bouley, 
1874. 

4.  V.  Hanot,  Ostéomalacie,  Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique ^  1897. 


Fig.  13.  —  Cartilage  épiphysairk, 

FACE   PROFONDE,    CHEZ   UX   PORCELET  OSTKOMALACIQUE  AOÉ  DE  13  MOIS 

Ostéomalacie  spontanée,  —  G  =  90  D, 

Montre  l'irrégularité  de  rossification  et  diverses  métamorphoses  de  la  cellule  cartilagineuse. 

Un  véritable  chaos  remplace  la  ligne  d'ossiflcation  si  r<*gulière,  normalement. 

A  droite  de  la  tignro,  une  large  coulée  cartilagineuse  part  de  la  face  profonde  du  carti- 
lage et8*épand  dans  la  moelle,  avec  laquelle  elle  se  funionne  par  sa  périphérie. 

Le  cartilage  épipbysaire  semble  pénétré  par  des  bourpeons  médullaires;  cet  aspect  est  dA, 
en  réalité,  à  ce  que  certains  groupes  do  cellules  cartilaç^ineuses  se  transforment  et  s'ouvrent 
dans  le«  espaces  médullaires,  alors  que  des  groupes  voisins  restent  à  l'état  de  cartilage. 

Voici  quelles  sont  lesc  transformations  observées.  Les  cellules  cartilagineuses  constituent 
des  groopements  axiaux  irréguliers.  La  substance  fondamentale  est  homogène,  réfringente  ; 
fortement  colorée  par  l'éosine  au  voisinage  des  cellules. sa  teinte  va  en  pâlissant  à  mesure 
qu'on  s'éloigne  de  ces  dernières.  (On  suit  mal,  sur  la  figure,  ces  différentes  intensités  do 
coloration,  consulter  fi§[.  14). 

Les  cellules  cartilagineuses  sont  hypertrophiées;  à  un  grossissement  un  peu  plus  fortr  il  est 
aisé  de  retrouver,  dans  leur  protoplasma,  les  deux  zones  indiquées  par  Rettcrer  :  une  zone 
circnmnacléaire  chromophilo,  se  continuant,  jusqu'à  la  capsule,  par  de  fins  prolongements 
qui  traversent  la  sone  claire  périphérique. 

Çà  et  là,  certains  groupes  cartilagineux  se  transforment  on  tissu  conjonctif  r<iticulé,  pur 
ou  mêlé  de  globules  rouges  (c.  v.)  qui  est,  en  certains  points,  entouré  encore  de  substance  fon- 
damentale, mais  fusionné,  en  d'autres,  avec  la  moelle  du  voisinage. 

Les  cellules  de  ce  tissu  réticulé  peuvent  édifier,  à  sa  périphérie,  des  lamelles  osseuses,  mais 
celles-ci  peuvent  aussi  être  produites,  directement,  par  les  cellules  cartilagineuses,  comme  on 
l'observe  en  0;le  protoplasma  des  cellules  cartilagineuses  devient  alors,  dans  presque  toute  sa 
masse,  très  chromophile.  (A  un  grossissement  plus  fort  on  voit  nettement  que,  dans  la  plaquette 
osseuse,  les  cellules,  engluées  dans  une  substance  fondamentale  homogène,  éoainopkile,  sont 
réunie*  entre  elles  par  do  nombreux  prolongements.] 

En  f.  c,  le  cartilage  hyalin  est  transformé  eo  fibro-cartilage  ;  la  substance  fondamenule 
est,  en  effet,  striée  de  nombreuses  et  grêles  fibrilles  que  l'on  voit  très  bien  à  un  grossisse- 
ment  on  peu  plus  fort  ;  consulter  fig.  IG. 
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gique  plus  qu'elle  ne  peut  donner,  il  ne  faut  pas  croire  que 
l'examen  histologique  soit  toujours  suffisant  pour  caracté- 
riser une  affection;  est-il  besoin  de  rappeler  à  ce  sujet 
l'exemple  de  Tactinomycose  et  celui  plus  fameux  encore  de 
la  tuberculose?... 

Par  contre,  il  me  semble  logique  de  faire  entrer  dans  le 
cadre  de  Tostéomalacie  —  parce  que  rien,  actuellement,  ne 
l'en  différencie  —  l'affection  dénommée  dtsplasie  périostals 
par  Porak  et  Durante  \  que  ces  auteurs  considèrent  comme 
une  «  dystrophie  vraie  »  causée  par  une  hyperactivité  des 
ostéoblastes  et  où  l'on  observe  «  un  état  défectueux  de  Tos- 
sification  périostale  qui,  soit  fait  défaut,  soit,  plutôt,  est 
détruite  aussitôt  formée  par  suite  d'une  résorption  exces- 
sive des  travées  osseuses  ». 

Les  SURFACES  ARTICULAIRES  présentent  parfois,  avons-nous 
dit,  des  lésions  variées  :  dépressions,  sillons  irrégulièrement 
sinueux,  ulcérations  peuvent  s'observer  isolément  ou  diver- 
sement associés  sur  un  même  cartilage  épiphysaire.  Ces 
altérations  n'ont  pas  été  signalées,  que  je  sache,  dans  Fespèce 
humaine.  Nous  les  avons  fréquemment  rencontrées  chez  des 
porcs  qui,  dans  tous  les  cas,  étaient  des  sujets  jeunes  aux  os 
non  soudés;  chez  l'adulte,  seules  les  ulcérations  ont  été 
relevées*  et  peuvent,  nous  le  verrons  bientôt,  être  observées. 
Nous  avons  d'autre  part  noté  la  grande  irrégularité,  en 
épaisseur  et  en  direction,  des  cartilages  d'accroissement 

Pour  simplifier  l'exposé  de  toutes  ces  lésions,  nous  en 
donnerons  une  description  d'ensemble,  nous  bornant  à 
décrire  les  modifications  tissulaires  juxta-cartilagineuses, 
car  en  s'éloignant  de  la  ligne  d'ossification,  on  trouve  l'os 
malacique  avec  les  caractères'  que  nous  lui  connaissons  déjà. 

1.  Porak  et  Durante,  Les  dystrophies  osseuses  congénitales  {Rapport  pour 
la  séance  annuelle  de  la  Soc,  obslétr.  de  France^  1905).  —  Les  microm^lies 
congénitales.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1905. 

2.  Voir  à  ce  sujet  les  caractères  macroscopiques. 

3.  Rappelons-les  en  quelques  mots.  Ici  les  systèmes  de  Havers  sont  bien 
dessinés,  mais  leur  canal,  rempli  de  moelle  rouge,  est  agrandi  ;  là  des  travée» 
osseuses  irrégulièrement  amincies  et  en  voie  de  résorption  sont  jetées  8&ii$ 
ordre  à  travers  un  tissu  conjonctivo-vasculaire  de  formation  plus  ou  moin» 
récente  ;  ailleurs  enûn,  ces  travées  osseuses  sont  entourées  de  tissu  adipeux- 
Çé,  et  là  ou  rencontre  en  outre  des  Ilots  de  moelle  fœtale. 
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Ce  qui  frappe  tout  d  abord,  c*est  i'irrégiilarité  de  la 
ligne  d'ossification.  En  certains  points,  le  phénomène  se 
poursuit  normalement,  les  groupes  cartilagineux  axiaux 
sont  abordés,  tous  et  en  même  temps,  parles  vaisseaux  ossiti- 
cateurs  qui  s'avancent  en  ligne  ^  mais  en  d'autres,  la  scène 
change.  Le  cartilage,  dont  les  cellules  sont  manifestement 

désorientées,  présente  une  bor- 
dure juxta-médullaire  violemment 
tourmentée  (fig.  13  et  14). 

Par  places,  en  effet,  de  voln- 
mineux  bourgeons  charnus  mêlés 
ou  non  de  moelle  fœtale,  le  creu- 
sent de  golfes  profonds  qui  se  troo- 
vent  séparés  par  de  longs  promon- 
toires cartilagineux  ;  ailleurs,  les 
bourgeons  charnus  voisins  se  réu- 
nissent par  des  anastomoses,  sortes 
de  bras  qui  effritent  les  promon- 
toires, les  fragmentent  en  îlots 
baignés  de  tous  côtés  par  un  tissu 
conjonctivo-vasculaire  jeune,  aux 
capillaires  nombreux  et  dilatés, 
aux  cellules  étoilées. 

Ces  îlots  cartilagineux,  perdus 
en   pleine    moelle,     sont    parfois 
déserts,  morts,  on  n'y  trouve  plus 
que  des  vestiges  de  noyaux  très 
modifiés,  prenant  l'éosine  ;  mais  ils 
sont  le  plus  souvent  peuplés  d'élé- 
ments bien  vivants  qui  présentent 
les  transformations  les  plus  variées  et  les  plus  intéressantes. 
Tous  les  nodules  cartilagineux  ne  sont  pas  constitués  par 
du  cartilage  dit  a  hyalin  adulte  »  ;  nombre  le  sont  par  une 
variété  de  cartilage  aux  cellules  les  plus  nettement  étoilées 


Fig.  15.  —  QUELQUES-UNES  DBS 
IfOMBIIBUSBS  CELLULES  QU'OIf 
BBRCOlfTRAIT  DANS  LES  BOUR- 
GEONS d'un  CARTILAGE  DE 
CONJUGAISON,  CHEZ  UN  PORCE- 
LET OSTÉOMALAaQUB,  ÂGÉ  DE 
13  MOIS. 

Ostéomalacie  spontanée.  — 
G  =  450  D. 

Ces  bourgeons  cartilagineux  se 
continuaient  directement  avec  des 
parties  du  cartilage  do  conjugaison 
restées  entièrement  à  l'état  de 
cartilage  hyalin  dit  fœtal.  La  sub- 
stance fondamentale  de  ces  bour- 
geons assez  fortement  colorée  par 
l'éosine,  limite  des  loges  plus  ou 
moins  grandes  contenant  un  plus 
ou  moins  grand  nombre  de  cellu- 
les nettement  étoilées  et  anasto- 
mosées. 


1.  Pour  ne  pas  compliquer  cet  exposé,  nous  considérons  —  momentané- 
ment ^  comme  exacte  la  théorie  classique  de  l'ossification.  J'espère  revenir, 
dans  un  prochain  travail,  sur  ce  phénomène,  et  alors  exposer  rhistogénése 
des  troubles  qu'on  peut  y  rencontrer. 
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qu'on  puisse  voir  (fig.  15),  cellules  qui  sont  anastomosées 
par  leurs  prolongements  et  qui  proviennent  directement  du 
cartilage  dit  «  fœtal  ». 

Ces  différents  éléments  peuvent  subir,  ai-je  dit,  de 
nombreuses  métamorphoses;  je  me  contenterai,  ici,  d'en 
indiquer  quelques-unes.  Là,  les  cellules  ne  se  distinguent 
pas  des  ostéoblastes  de  la  couche  ostéogène  d'OUier,  elles 


y? 

Fig.   16.  —  NODULB    CARTILAOINBUX    ISOLÉ    EN  PLEINS   MOBLLK  ET  PROVENANT  d'UI^ 
CARTILAGE  ÉPIPHTSAIRB,  CHEZ    UN   PORCELET  OSTÉOMALAUQUE»  ÂGÉ  DE  13  MOIS. 

Ostéomalacie  spontanée.  —  6  =  120  D. 

I^s  cellules  cartilagineuses  y  présentent  des  métamorphoses  analogues  à  celles  obser- 
vées plus  haut  (flg.  13  et  14). 

Rn  haut  et  à  droite,  cartilage  hyalin  dit  adalte. 

A  gauche,  dans  les  logettes  agrandies,  les  cellules  sont  hyperplasiées  et  leur  proto- 
plasma chromophile  est  plus  abondant;  la  substance  fondamentale  ost  partiellement 
absorbée. 

Au  centre,  îlot  de  tissu  réticulé  mélangé  de  capillaires  gortrés  do  globules  ronges. 
A  sa  périphérie,  lamelles  osseuses  édifiées  par  ses  propres  éléments. 

A  droite  et  en  bas,  de  grêles  fibrilles  strient  la  substance  fondamentale  du  cartilage, 
du  flbro-cartilage  est  constitué. 

forment  des  groupements  qui  tantôt  s'essaiment  et  se  perr 
dent  dans  la  moelle  conjonctivo-vasculaire,  tantôt  édifient 
des  lamelles  osseuses  ;  ailleurs  apparaissent  entre  elles  des 
fibrilles  colorables,  par  la  fuchsine  acide  en  particulier,  et 
bientôt  des  bandes  fibro-cartilagineuses  se  trouvent  consti- 
tuées fig.  13,  14,  16. 
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Ce  tissu  fibro-cartilagineux,  dont  la  présence  est  très 
anormale,  se  rencontre  encore  sous  le  périoste,  à  côté  des 
travées  osseuses  récemment  formées.  Rappelons  que  Comil 
Ta  signalé  dans  le  cal  provisoire  des  ftractures  aseptiques*, 
ce  nous  sera  une  nouvelle  occasion  de  i^procher  les  lé- 
sions histologiques  de  Tostéomalacie  de  celles  de  Tostéite. 

Mais  il  est  un  autre  rapprochement  qui  s^impose,  comme 
suite  à  la  description  que  nous  venons  de  faire  des  troubles 
de    l'ossification    chondrale:   on   devine    qu'il    s'agit    du 

RACHITISME. 

On  s'accorde  en  effet  à  reconnaître  que  le  rachitisme  «st 
caractérisé,  histologiquement,  par  une  intrication  désor^ 
donnée  des  tissus  cartilagineux,  médullaire  et  osseux. 
«  Dans  le  rachitisme,  dit  Virchow,  tout  est  pêle-mêle  :  là 
du  tissu  médullaire  ;  au-dessus,  du  tissu  ostéoîde  ou  de  1  os: 
à  côté  du  cartilage  calcifié;  au-dessous,  peut-être  du  carti- 
lage encore  conservé*.  » 

Eh  bien,  l'analogie  n'est-elle  pas  frappante,  avec  les  alté- 
rations rencontrées  dans  un  os  malacique  jeune,  au  niveau 
des  cartilages  d'accroissement?  N'avons-nous  pas  observé 
des  bandes  cartilagineuses  irrégulières,  continues  encore 
avec  le  cartilage  originel  ou  isolées,  nues  ou  recouve^te^ 
de  rares  lamelles  osseuses,  plongées  dans  une  moelle  riche 
en  tissu  conjonctif  et  voisinant  avec  des  travées  osseuses? 
.  Les  résultats  expérimentaux  dissiperaient  d'ailleurs  les 
dernières  hésitations.  En  effet,  c'est  avec  de  la  moelle 
osseuse  provenant  de  porcelets  malades,  dont  les  cartilages 
de  conjugaison  offraient  des  troubles  comparables  à  ceux 
représentés  dans  les  fig.  13  et  14,  avec  par  conséquent  la 
moelle  de  porcelets  incontestablement  rachitigues,  que 
Moussu  et  Cbarrin  ont  déterminé  chez  un  lapin  adulte^  un 

1.  Ce  tissu  a  été  rencontré,  récemment  encore,  par  ComU  et  Coudray  dans 
des  circonstances  analogues. 

V.  CoRNiL  et  Paul  Coudray,  Sur  la  réparation  des  plaies  des  cartilages  an 
point  de  vue  expérimental  et  histologique.  C.  R.  Académie  des  Sciences,  août 
d905. 

2.  P.  Nau»  Le  Rachitisme  congénital.  Annales  de  la  Soc»  Obsl.  de  France, 
1905. 

3.  Je  me  suis  assuré  au  microscope  que  les  os  de  ce  lapin  étaient  parfai- 
tement soudés. 
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ramollissement  généralisé  du  squelette.  C'est  ce  lapin  qui 
nous  a  fourni  les  fig.  7  et  8  ;  il  était  incontestablement 
ostéomalacique. 

Rachitisme  et  ostéomalacie  sont  donc  réversibles. 

Le  professeur  Morpurgo,  après  de  très  nombreuses  expé- 


Fig.  17.  —  Dépression  du  cartilage  articulaire  de   la  tête  de  l'humérus 

CHEZ    UN    PORCELET   OSTÉOMALACIQUE,    ÂGÉ   DE  11    MOIS. 

Ostéomalacie  spontanée,  —  G  =  D, 

Il  s'agit  d'une  nlcératioa  centripète,  par  rapport  à  l'articalation,  qni  est  en  voie  d'évo- 
lution. 

Poar  la  pathogénie  de  cette   lésion,  nous  renvoyons  au  texte. 

F,   fibrine  mêlée   de  cellules  diverses. 

La  zone  foncée  qui  limite  le  cartilage,  du  côté  de  l'articulation,  est  formée  do  cellules 
rondes  ou  protoplasraa  chromophilo,  individualisées  et  mobilisables  ;  nombre  d'entre  elles 
so  retrouvent  dans  la  tibrine  voisine. 

I^  disposition  lamellaire  de  la  région  C  du  cartilage  est  duo  à  la  présence  de  prolon- 
g^oments  cartilagineux  qui  réunissent  les  cellules  voisines. 

Dans  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  sous-jacent,  les  capillaires  sont  très  dilatés;  on  y 
rencoatre  en  outre  de  très  nombreuses  cellules  de  moelle  fœtale. 
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ricnces,  arrive  à  une  conclusion  analogue  :  les  mêmes 
H  germes  »  inoculés  au  rat  blanc  jeune  ou  adulte  détermi- 
nent soit  le  rachitisme,  soit  Tostéomalacie*. 

Nous  avons  montré   Tanalogie  des  lésions  ostéomala- 


i 


Fig.  18.  —  Une  r6giox  du  cartilage  amikgi  de  la  coupe  pRÉcéDEHre. 
Grossissement  =  300  D. 

(Cette  région  n'est  pas  représentée  dans  la  précédente  figure.) 

Eq  a,  zone  de  cellulos  très  analogues  aux  ostéoblastes  de  la  moelle  périottée. 

Ce  sont  ces  éléments  qui,  manifestement,  ont  édifié  la  plaquette  osseuse  G. 

Ils  proviennent  du  cartilage  G  sus-jacent.  Au  niveau,  on  voit,  en  effet,  les  cellule^ 
s'hypertrophier  progressivement  et  certaines  se  réunir  par  des  prolongemenis  protopU;- 
miques«  à  mesure  que  la  substance  fondamentale  disparaît. 

I^es  cellules  cartilagineuses  hypertrophiées  ne  sont  plus  entourées  d'une  aaréoie 
incolore;  leur  protoplaama  chromophile  vient  au  contact  de  la  substance  fondansntale 
dont  il  se  différencie  par  une  teinte  plus  sombre. 

En  V,  tissu  conjonctivo-vasculaire  aux  capillaires  dilatés. 

i .  Voici  d'ailleurs  les  conclusions  de  la  note  que  nous  avons  déjà  citée. 

<«  II  résulte  de  ces  300  expériences  : 

i®  Que,  avec  les  germes  retirés  du  rat  blanc  ostéomalacique,  on  peut  repro- 
duire, avec  une  grande  fréquence,  la  même  maladie  dans  le  squelette  de 
l'adulte  sain;  et  avec  les  mêmes  germes  déterminer,  chez  les  animaux  jeunes 
et  sains,  une  maladie  correspondant  au  rachitisme  ; 

2*  Que  les  germes  trouvés  chez  les  rachitiques  permettent  de  reproduire  le 
rachitisme  chez  l'animal  jeune,  et  peuvent  déterminer  l'ostéomalacie  de 
l'adulte  ; 

30  Que  les  sujets  jeunes  peuvent  contracter  naturellement  le  rachitisme 
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ciques,  avec  d'une  part,  celles  de  Tostéite  raréfiante  et  de  la 
dysplasie  périostale,  avec,  de  l'autre,  celles  du  rachitisme  ; 
nous  y  ajouterons  bientôt  lachondroplasie, mais  nous  vou- 
lons auparavant  étudier  une  altération  du  cartilage  épiphy- 
saire,  altération  très  comparable  à  celle  qu'on  observe  dans 
les  ostéo-arthrites,  c'est-à-dire  dans  les  arthrites  consécu- 
tives à  une  inflammation  des  épiphyses. 

Le  cartilage  épiphysaire  est  ulcéré  ou  seulement  aminci, 
et  cette  dernière  lésion,  quand  on  l'observe  sur  un  sujet 
jeune,  emprunte  des  caractères  spéciaux  à  l'accroissement 
du  tissu  osseux.  Elle  se  traduit  alors  par  une  dépression  dont 
l'étendue  dépasse  parfois  1  centimètre  carré,  par  un  enfon- 
cement du  cartilage  qui  est  très  aminci,  terne,  de  teinte 
rosée,  souvent  recouvert  de  fibrine  adhérente*.  Cette  dépres- 
sion est  limitée  par  un  bourrelet  cartilagineux  se  continuant 
avec  le  cartilage  d'apparence  normale. 

Le  microscope  montre  (fig.  17),  à  la  face  profonde  de  ces 
enfoncements,  des  sortes  de  bourgeons  charnus  largement 
étalés,  avec  des  capillaires  énormément  dilatés  et  dirigés 
presque  horizontalement,  au  niveau  desquels  le  cartilage 
présente  d'intéressantes  modifications  que  je  vais  très  briè- 
vement indiquer,  me  réservant  d'y  revenir  ultérieurement. 

Dans  ce  cartilage  réduit  à  quelques  assises  cellulaires, 
les  cellules  hypertrophiées  sont,  presque  toutes,  étoilées  et 
réunies  par  leurs  prolongements  protoplasmiques.  Manifes- 
tement, ce  sont  elles  qui  résorbent,  à  la  manière  des  ostéo- 
blastes,  la  substance  fondamentale.  Par  places,  elles  cons- 
tituent de  véritables  nids  d'éléments  irrégulièrement 
polyédriques  qui  rappellent  exactement  les  cellules  ostéo- 
gènes  du  périoste  et  se  continuent  avec  les  chondroblastes 

par  contagion,  soit  d'un  autre  animal  rachitique,  soit  d'un  adulte  ostéomalo. 
cique. 

Tout  cela  prouve  que  l'ostéomalacie  et  le  rachitisme  du  rat  blanc  peuvent 
être  provoqués  par  la  même  cause  et  que  la  raison  du  développement  de 
l'une  ou  de  l'autre  forme  de  la  maladie  est  l'âge  et  l'état  d'accroissement  du 
squelette.  Quand  l'organisme  se  développe  activement,  le  processus  se  loca- 
lise sur  les  cartila^^es  intermédiaires  et  aboutit  au  rachitisme.  Quand  l'ac- 
croissement est  faible  ou  terminé,  les  phénomènes  épiphysaires  manquent  ;  le 
ramollissement  et  la  raréfaction  de  la  substance  osseuse  sont  alors  les  phéno- 
mènes dominants. 

1.  La  synovie  est  alors  légèrement  louche. 
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étoiles  voisins.  Enfin,  dans  ces  groupes  de  cellules  on  ren- 
contre parfois  de  petites  plaquettes  osseuses  qu'elles  ont 
édifiées  (fig.  18). 

Cependant  qu^en  ces  points  (fig.  17),  le  cartilage  résorbé 
rapidement  à  sa  face  profonde,  n'a  pas  le  temps  de  réparer 
ses  pertes  et  s'amincit,  Tossification  —  plus  ou  moins  trou- 
blée —  se  poursuit  à  Tentour;  le  cartilage  recule,  en  quelque 
sorte,  devant  le  tissu  osseux,  et  voilà  comment  s'élève,  à  la 


i'ig.  19.  -^  Sillon  du  cartilage  articulaire  de  la  tête  de  l'humérus;  chez 

UN   porcelet  OSThîOMALAClQUB,  AGI^I   DE    H    MOIS   (cOUPE    TRANSVERSALE;. 

Ostéovialacie  spontanée.  —  G  =  10  D. 

Pour  la  patliogënie  de  cette  lésion,  consulter  le  texte. 

Au  niveau  du  sillon  on  voit,  à  la  face  profonde  du  cartilage,  une  bande  clair?- 
constituée  par  du  tissu  fibreux  nécrosé  dans  lequel  on  ne  trouve,  à  un  fort  grossissement, 
(luo  des  vestiges  de  noyaux  prenant  Téosine.  Cette  bande  claire  se  jette  et  s'épanouit,  j 
ses  extrémités,  dans  deux  volumineux  bourgeons  charnus. 

périphérie  des  régions  amincies,  une  sorte  de  mur,  un 
bourrelet  plus  ou  moins  saillant. 

Pour  en  finir  avec  les  lésions  épiphysaires,  il  nous  faut 
parler  des  sillons  plus  ou  moins  profonds  et  irréguliers 
sillonnant  le  cartilage  articulaire. 

Sur  les  coupes  pratiquées  perpendiculairement  à  leur 
longueur,  on  voit  (fig.  19)  que  ces  sillons  sont  entourés  de 
tous  côtés  par  du  cartilage  dont  l'épaisseur  est  d'autant  plus 
grande  qu'on  se  rapproche  de  leur  fond.  A  ce  niveau,  il 
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n'existe  pas  de  boyaux  de  rivulation,  mais  bien  des  groupes 
coronaires  ;  l'ossification  est  manifestement  arrêtée  à  la  face 
profonde  des  sillons,  voici  pourquoi  :  sous  le  cartilage  et  à 
son  contact  immédiat  court,  parallèlement  à  la  surface  arti- 
cxilaire,  une  large  bande  de  tissu  scléreux  sur  laquelle  est 
venu  se  briser  Tefifort  des  vaisseaux  ossiiicateurs^ 

Dans  le  point  que  nous  avons  choisi  pour  montrer  cette 
disposition»  la  bande  fibreuse  a  subi,  vers  son  milieu,  une 
mortification  totale.  Elle  apparaît  sous  forme  d'un  vaste 
placard  brillant  bien  coloré  par  Téosine,  criblé  de  nom- 
breuses et  fines  craquelures  marquant  la  place  des  noyaux 
disparus.  Ce  bloc  nécrosé  se  continue  en  haut  avec  le  carti- 
lage par  Tintermédiaire  d'une  mince  bande  fibro-cartilagi- 
neuse,  en  bas  avec  l'os,  latéralement  avec  deux  bandes 
fibreuses  qui  vont  s'épanouir  chacune  dans  un  volumineux 
bourgeon  charnu.  Entre  la  région  nécrosée  et  les  parties 
saines,  on  trouve  des  zones  de  transition  où  les  tissus,  mal 
colorés,  apparaissent  flous  et  «  comme  à  travers  un  voile  » 
pour  emprunter  une  expression  de  M.  LetuUe. 

Le  développement  des  sillons  devient  facile  à  com- 
prendre. 

Dans  la  moelle  enflammée,  dans  la  moelle  conjonctivo- 
vasculaire,  une  bande  fibreuse  s'est  formée  au  contact 
intime  du  cartilage  épiphysaîre,  orientée  parallèlement  à 
lui  et  le  séparant  ainsi  des  vaisseaux  ossificateurs '.  Les 
chondroblastes,  alors,  n'ont  plus  édifié  de  groupes  axiaux, 
mais  des  groupes  coronaires'.  Le  cartilage  s'est  épaissi. 
Cependant,  sur  les  flancs  de  cette  zone,  de  volumineux  bour- 
geons charnus  aux  capillaires  dirigés  perpendiculairement 
au  cartilage  montaient  vers  lui,  l'ossifiant  très  imparfaite- 
ttient,  le  résorbant  plutôt,  et  en  tout  cas  le  refoulaient  en' 

1.  Toujours  en  admettant  comme  exacte  la  théorie  classique  de  l'osslfi- 
cation. 

2.  Voir  la  note  précédente. 

3.  Preuve  nouvelle,  dira-t-on,  de  l'influence  des  vaisseaux  ossificateurs  svu* 
l'orientation  des  cellules  cartilagineuses. 

Nous  en  reparlerons  ;  aujourd'hui,  notons  simplement  ceci  :  dans  les  carti- 
lages d'accroissement  qui,  pour  peu  qu'ils  aient  encore  quelque  épaisseur, 
siitU  parfaitement  vascularisés,  les  cellules  n'ébauchent  pas  le  moindre 
boyau. 
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Baut  et  sur  les  côtés,  produisant  ainsi  les  dépressions  lacu- 
naires et  sinueuses  que  nous  avons  décrites. 

Eh  bien,  l'acuondroplasie,  où  certains  auteurs  ont  signalé 
la  résorption  des  travées  osseuses,  n'est-elle  pas  caracté- 
lisée  par  Taltération  que  nous  venons  de  décrire  :  sclérose 
du  cartilage  d*accroissement*  avec  disparition  delarivula- 
lion?  Et  ne  rencontre-t-on  pas,  dans  Tune  comme  dans 
Fautre  affection,  une  ligne  d'ossification  irrégulière  où  les 
bourgeons  charnus  volumineux  alternent  avec  des  prolon- 
gements cartilagineux? 

Concluons  donc  que  les  deux  affections  présentent,  au 
n^icroscope,  les  plus  grandes  analogies. 

.  En  résumé,  quand  le  squelette  est  tout  entier  ou  dans 
presque  toutes  ses  parties  mou  et  déformable,  on  est  en 
présence  d'un  cas  d*ostéomalacie. 

Mais,  comme  le  dit  excellemment  Hanot,  «  l'ostéomalacie 
n'est  qu'un  syndrome,  il  y  a  des  ostéomalacies  de  diverses 
origines  ». 

11  convient  donc  de  rechercher  aussitôt  la  cause  de  laf- 
fection.  On  en  connaît  actuellement  plusieurs  :  syphilis, 
cancers,  tuberculose,  quoique  déterminant  le  plus  souvent 
des  ramollissements  localisés,  peuvent,  exceptionnellement, 
envahir  une  grande  partie  du  tissu  médullaire  du  squelette. 
Le  microscope  alors  montrera  dans  les  os  :  1^  des  altérations 
générales  analogues  à  celles  que  nous  venons  d'étudier  en 
détail  ;  2®  des  lésions  spécifiques  superposées,  incluses  dans 
les  premières. 

Quand  ces  lésions  spécifiques  feront  défaut,  quand  les 
divers  moyens  de  diagnostic  actuellement  usités  n'auront 
donné  aucun  résultat,  il  s'agira  d'une  ostéomalacie  idiopa- 
thique,  c'est-à-dire  d'une  affection  dont  la  cause  nous  fuit. 

Cette  affection  est  infectieuse  et  contagieuse  ;  les  obser- 
vations des  médecins,  celles  en  particulier  des  médecins- 
vétérinaires  le  faisaient  pressentir,  les  expériences  de 
Moussu  et  Charrin  l'ont  démontré,  celles  de  Morpurgole 
confirment. 

1.  11  n'y  a  pas  lieu  de  différencier  ici  cartilages  épiphysaire  cl  de  conju- 
gaison; seuls,  les  caractères  de  la  lésion  importent. 
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Cette  affection,  conservons-lui  le  nom  d'ostéomalacie, 
mais  dans  Tétat  d'ignorance  où  nous  sommes  de  sa  cause 
déterminante,  abstenons-nous  d'y  adjoindre  aucun  qualifi- 
catif, car  nous  ne  sommes  pas  certains,  actuellement,  de  ne 
pas  ranger,  sous  cette  étiquette,  des  entités  morbides 
distinctes. 

L'ostéomalacie  est  donc,  cliniquemetitj  une  affection 
d'origine  inconnue  se  traduisant  par  le  ramollissement  et 
la  déformation  du  squelette. 

Les  cliniciens  ayant  remarqué  différents  degrés  de 
ramollissement,  différentes  variétés  de  déformation  — 
dépendant  surtout  de  l'âge  du  malade  —  divisèrent  et  subdi- 
visèrent cette  affection.  Les  groupes  furent  nombreux  : 
rachitisme,  achondroplasie,  dysplasie  pérîostale...  pour  ne 
citer  que  les  plus  connus,  et  les  sous-groupes  plus  nombreux 
encore  :  rachitisme  congénital,  rachitisme  tardif,  etc.,  etc. 

Nous  croyons  avoir  montré,  au  cours  de  l'étude  histolo- 
gique  que  nous  venons  de  faire,  que  l'ostéomalacie  peut 
présenter  chez  le  même  sujet,  réunir  dans  la  même  prépa- 
ration, dans  le  même  «  champ  )>,  dirions-nous  volontiers,  à 
la  fois  les  lésions  de  la  dysplasie  périostale,  celles  du  rachi- 
tisme et  de  lachondroplasie. 

Dans  l'ostéomalacie  on  peut  trouver,  comme  dans  le 
rachitisme,  des  prolongements  cartilagineux  plongeant  dans 
une  moelle  abondante,  et  même  des  nodules  de  cartilage 
isolés  dans  cette  moelle;  comme  dans  l'achondroplasie  on 
peut  rencontrer  des  régions  où  des  travées  scléreuses  juxta- 
cartilagineuses  coïncident  avec  la  disparition,  à  ce  niveau, 
des  boyaux  de  rivulation  et  alternent  avec  de  volumineux 
bourgeons  charnus;  comme  dans  la  dysplasie  périostale  on 
note  une  résorption  plus  ou  moins  complète  des  travées 
osseuses,  qui  est  aussi  la  lésion  dominante  de  l'ostéite  raré- 
fiante. Dans  l'ostéomalacie,  l'achondroplasie,  la  dysplasie 
périostale,  l'ostéite  raréfiante,  on  rencontre  souvent,  sous  le 
périoste,  des  nodules  de  tissu  fibro-cartilagineux...  Bref,  les 
caractères  histologiques  de  toutes  ces  «  dystrophies  »,  bien 
loin  de  les  faire  considérer  comme  autant  d'entités  morbides 
distinctes,  comme  le  voudraient  Porak  et  Durante,  permet- 
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tent  au  contraire  de  les  réunir  et  doivent  les  faire  regarder 
comme  les  variantes  d*un  même  processus  inflammatoire. 

Citons,  à  ce  propos,  une  très  judicieuse  observation  de 
Nau.  Après  avoir  recherché  les  différences  entre  le  rachi- 
tisme congénital  et  Tachondroplasie,  Nau  écrit  :  «  Et  cepen- 
dant, si,  retenant  les  ressemblances,  nous  voyons  dans  la 
néo-formation  vasculaire  et  l'active  prolifération  de  la  zone 
sériée  le  début,  la  première  période  d'un  processus  dont 
Tétoufifement  vasculaire,  la  sclérose,  l'inertie  cellulaire, 
sont  Taboutissant,  quelle  objection  faire  ?  » 

Plus  loin,  l'auteur  conclut  ainsi  :  «  Le  problème  des 
rapports  des  dystrophies  osseuses  est  loin  d'être  résolu  : 
nous  sommes  arrivés  à  un  stade  intermédiaire  où  des  types 
anatomo-cliniques  se  trouvent  individualisés,  avec  termes 
de  transition  entre  eux,  d'ailleurs,  mais  où,  dans  l'incerti- 
tude où  nous  sommes  des  causes  qui  ont  déterminé  de 
tels  troubles  dans  révolution  du  squelette,  nous  ne  sau- 
rions dire  si  ces  types  représentent  des  réactions  différentes 
et  spécifiques,  secondaires  à  des  irritations  différentes  et 
spécifiques,  ou  si  des  causes  indifférentes  produisent  des 
lésions  distinctes,  suivant  la  période  à  laquelle  elles  ont 
troublé  le  développement  du  squelette.  » 

Actuellement,  on  peut  être  plus  affirmatif,  et  voici  quelle 
est  notre  conception  : 

Sous  l'influence  d'une  cause  irritante  quelconque,  Tes, 
quand  il  réagit,  présente  tout  d'abord  les  caractères  de  l'os- 
téite raréfiante.  Sur  ce  fond  tranchent  ensuite  des  lésions 
secondaires,  spécifiques,  variables  avec  la  cause  détermi- 
nante :  tubercules  avec  l'actinomyces,  le  bacille  de  Koch...; 
abcès  avec  les  microbes  pyogènes;  etc. 

Eh  bien,  Tostéomalacie  n'est  pas,  jusqu'à  présent,  carac- 
térisée par  une  lésion  particulière  ;  elle  offre  au  microscope, 
comme  lésion  dominante,  les  caractères  d'une  ostéite  raré- 
fiante banale  dont  l'intensité  varie  avec  les  individus,  et,  sur 
un  même  sujet,  avec  l'os  considéré. 

Chez  l'adulte,  cette  ostéite  raréfiante  et  mieux  cette  os- 
téomyélite est  la  seule  altération  [que  l'on  rencontre  —  et 
qu^on  puisse  rencontrer. 
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Chez  le  jeune,  Tos  n'étant  pas  homogène,  mais  contenant 
des  pièces  cartilagineuses  au  niveau  desquelles  se  poursuivent 
les  phénomènes  de  Tossification,  ceux-ci  seront  plus  ou  moins 
profondément  troublés,  et  des  altérations  nouvelles  viendront 
s'ajouter  à  la  précédente.  Ces  altérations  sont  variées  et  le 
plus  souvent  coexistantes.  Suivant  les  cas,  cependant,  Tune 
d'elles  peut  prédominer  au  point  de  masquer  les  autres, lors 
d'un  examen  superficiel,  et  c'est  ainsi  que  furent  créés  de 
nombreux  groupements  :  dysplasie  périostale,  rachitisme, 
achondroplasie...,  selon  que  dominaient  la  résorption  des 
travées  osseuses  néo-formées,  ou  bien  l'hyperplasie  du  car- 
tilage avec  présence  de  nodules  cartilagineux  dans  la  moelle 
osseuse,  ou  encore  la  formation  de  cicatrices  fibreuses  juxta- 
cartilagineuses  coïncidant  avec  un  arrôt  local  de  l'ossifica- 
tion. 

L'ostéomalacie  est  une  maladie  infectieuse  et  contagieuse 
dont  la  cause  est  actuellement  inconnue.  Elle  se  traduit,  à 
l'œil  nu,  par  le  ramollissement  et  la  déformation  du  sque- 
lette, et  au  microscope  par  une  ostéomyélite  banale  qui  con- 
siste essentiellement  en  une  résorption  des  lamelles  osseuses. 
Suivant  l'intensité  du  processus,  l'état  de  développement  des 
sujets  affectés  et  l'âge  des  lésions,  on  pourra  y  rencontrer  en 
outre  des  altérations  présentées  comme  spécifiques  de  dys- 
plasie périostale,  rachitisme,  achondroplasie,  qui  ne  sont  en 
réalité  que  des  variantes  de  l'ostéomalacie. 
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SUR  LES  FIBRES  ÉLASTIQUES  DES  CIRRHOSES  DU  FOIE 
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La  plupart  des  travaux  récents  sur  Tanatomie  patholo- 
gique des  cirrhoses  ne  font  pas  mention  des  fibres  élastiques^ 
souvent  très  nombreuses,  que  Ton  y  rencontre.  Pourtant 
leur  présence  y  avait  été  signalée  depuis  longtemps  déjà, 
et  Ton  avait  même  rattaché  l'élasticité  de  certains  foies 
cirrhotiques  aux  fibres  élastiques  qu'ils  contiennent.  Mais 
cette  donnée  ancienne,  qui  n'avait,  d'ailleurs,  jamais  été 
très  minutieusement  étudiée,  a  subi,  dans  les  travaux  plus 
récents,  une  éclipse  passagère,  qui  s'explique  facilement  par 
les  modifications  successives  des  techniques  histologiques. 

Jadis,  en  effet,  on  colorait  les  coupes  au  moyen  du  picro- 
carmin  :  les  fibres  élastiques  apparaissaient  alors  en  jaune 
d'or,  assez  nettement  pour  qu'on  puisse  en  affirmer  la  pré- 
sence, mais  pas  assez  électivement  ni  assez  finement  pour 
en  permettre  la  description  minutieuse  :  d'où,  la  mention, 
très  sommaire  et  insuffisante,  mais  positive  cependant,  des 
fibres  élastiques  dans  les  cirrhoses  du  foie. 

Mais,  plus  tard  (et  à  tort  selon  nous),  on  a  délaissé  pres- 
que complètement  les  colorations  par  le  picro-carmin  :  les 
techniques  qu'on  lui  a  substituées,  malgré  de  grands  avan- 
tages, ne  permettaient  plus  de  distinguer  les  fibres  élasti- 
ques et  les  fibres  conjonctives:  aussi  n'a-t-il  plus  été  fait 
mention  des  fibres  élastiques  dans  les  cirrhoses. 
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Actuellement,  par  contre,  nous  possédons  des  colorants 
très  électifs  et  très  fins  des  fibres  élastiques:  grâce  surtout 
à  la  fuchsine-résorcine  de  Weigert,  nous  pouvons  suivre, 
avec  une  précision  beaucoup  plus  grande  que  par  Tancien 
picro-carmin,  la  topographie  et  la  répartition  de  ces  fibres  • 
En  associant  ces  réactifs  aux  méthodes  de  coloration  des 
fibres  conjonctives  de  Van  Gieson  ou  de  Curtis,  nous  pou- 
vons, dans  une  même  travée  scléreuse,  teindrç  différemment, 
d'une  part  les  fibres  conjonctives,  et  d'autre  part,  noyées  au 
milieu  d'elles,  les  fibres  élastiques  qui  les  convoient. 

Le  perfectionnement  de  la  technique  histoiogique  permet 
donc  de  décrire  beaucoup  plus  nettement  et  avec  une  préci- 
sion beaucoup  plus  grande  qu'auparavant,  la  répartition, 
très  inégale  d'ailleurs,  du  tissu  élastique  dans  les  différents 
types  de  cirrhose,  d'en  rechercher  la  topographie  et  la  raison 
d'être,  et  de  distinguer,  l'une  de  l'autre,  les  cirrhoses  plus 
particulièrement  conjonctives  ou  plus  particulièrement  élas- 
tiques. 

Techniuue.  —  Nous  avons  principalement  utilisé,  pour  la  coloration 
des  fibres  élastiques,  la  méthode  à  Torcéine  de  Unna,  la  méthode  à  la 
fuchsiline  de  Weigert,  et  enfin  les  différentes  méthode  de  Unna,  pour  la 
coloration  des  fibres  élastiques  dégénérées. 

A.  —  La  méthode  à  Torcéine  utilise  le  colorant  suivant: 

Orcéine 0>?%  50 

Alcool  absolu 40  ce. 

On  y  ajoute,  après  un  jour  : 

Eau  distillée 30  ce. 

"Cl'pur XX  gouttes: 

Le  colorant  est  versé  sur  les  coupes  déparaffinées  et  laissé  en  con- 
tact de  5  à  24  heures.  Les  coupes  sont  alors  lavées  à  l'eau  filtrée,  puis 
différenciées  avec  : 

MCI  pur X  gouttes 

Alcool  absolu 20  ce. 

Eau  distillée. 5  ce. 

On  surveille,  au  microscope,  le  degré  de  décoloration.  On  peut  colorer 
le  reste  de  la  préparation  avec  Thématoxyline,  puis  Téosine;  on  lave  à 
1  eau,  aux  alcools,  au  xylol.  Baume,  etc.  Les  fibres  élastiques  doivent 
apparaître  en  noir. 
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B.  —  La  méthode  de  Weigert  est  celle  à  laquelle  nous  donnoos  la 
préférence.  Pour  préparer  la  fucbsiline  de  Weigert,  on  fait  dissoudre  : 

Fuchsine-Rubine 1  gr. 

Eau  distillée 100  ce. 

On  mélange  cette  solution  à  la  solution  suivante  : 

Résorcine 2  gr. 

Eau  distillée 100  ce. 

On  fait  bouillir  le  mélange  dans  une  capsule  de  porcelaine  ;  pais» 
au  moment  de  l'ébullition,  on  ajoute  : 

Perchlorure  de  ferà30  p.  100 25  ce. 

On  agite  cinq  minutes  :  on  laisse  refroidir  et  on  filtre.  On  se  débar- 
rasse du  filtrat  :  le  précipité,  abondant  et  colloïde,  retenu  sur  le  filtre, 
est  mis  dans  un  ballon  avec  200  ce.  d'alcool  absolu  et  porté  à  Tébnlli- 
tion  :  après  refroidissement,  on  complète  le  volume  par  addition  d'al- 
cool  jusqu'à  200  ce.  ;  puis  on  ajoute  4  ce.  d'HCl  pur. 

La  solution  ainsi  faite  est  employée  sans  fiitration:  elle  se  conserve 
environ  trois  mois  dans  un  flacon  bien  bouché. 

On  colore  les  coupes  de  20  à  30'  :  puis  on  décolore»  sans  passer  à 
Teau,  par  l'alcool  chlorhydrique  à  1  p.  100. 

Nous  nous  sommes  bien  trouvés  d'associer  la  coloration  des  fibres 
élastiques  par  la  fucbsiline  avec  celle  des  fU>res  conjonctives  par  la 
fuchsine-^cide  : 

Les  coupes  sont  alors  rapidement  trempées,  pendant  quelques 
secondes  seulement,  dans  la  solution  suivante  : 

Solution  saturée  d'acide  picrique  dans  Teau  à  la 

température  de  la  chambre,  filtrée 100  ce. 

Solution  de  fuchsine-acide  dans  l'eau  à  1  p.  100.  .       10  ce. 

Enfin  les  autres  éléments  auront  été  préalablement*  colorés  par 
l'hématéine  au  fer  de  Weigert,  obtenue  en  mélangeant,  à  parties  égales. 
au  moment  même  de  s'en  servir,  les  deux  solutions  suivantes  : 

g  .     .   j  Hématéine 1  gr. 

^         (  Alcool  à  95» 100  ce. 

(  HCliD=x  1,124) 1  ce. 

Sol.  B  I  Eau  distillée 95  ce. 

(  Perchlorure  de  fer  {Sol.  ord.)  ...  4  ce. 

On  peut  aussi  (et  c'est  cette  méthode  que  nous  préférons)  i^  colorer 
d'abord  la  coupe  dans  la  safranine  pendant  24  heures,  décolorer  par 
1  alcool  picrique;  2«  colorer  par  la  fucbsiline  de  Weigert  et  décolorer 
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par  l'alcool  chlorhydrique;  3»  colorer  parla  fachsine-acide  picriquée  et 
décolorer  par  l'alcool  picrique. 

Cette  dernière  préparation,  simple  à  réussir  et  qui  donne  de  très 
belles  couleurs,  montre  les  noyaux  en  rouge,  le  protoplasme  en  jaune 
ocre,  les  fibres  conjonctives  en  vieux  rose,  les  fibres  élastiques  en  noir 
foncé. 

Elle  a  l'avantage  de  distinguer  Tune  de  Tautre,  et  côte  à  c6te,  les 
fibres  élastiques  noires  et  les  fibres  conjonctives  roses,  de  noircir,  grâce 
à  l'acide  picrique,  la  coloration  des  fibres  élastiques  par  la  fucbsiline  : 
enfin  le  reste  delà  préparation,  rouge  et  jaune,  fait  admirablement  res- 
sortir les  fibres  élastiques  noires,  beaucoup  mieux  que  lorsqu'on 
s'est  servi  de  colorants  plus  foncés  (l'hématéine  par  exemple)  ;  c'est 
cette  méthode  que  nous  recommandons,  avec  toutes  les  variantes 
que  l'on  peut  apporter,  suivant  les  cas,  dans  la  succession  des  bains. 

Enfin,  les  colorations  élastiques,  assez  délicates,  de  Unna,  permet- 
tant de  différencier  les  dégénérescences  du  tissu  élastique,  ne  nous  ont 
pas  encore,  jusqu'ici,  donné  des  résultats  assez  nets  pour  qu'il  en  soit 
parlé  dans  cet  article. 

Grâce  aux  techniques  précédentes,  nous  avons  examiné 
17  pièces  de  cirrhoses  du  foie,  de  types  palhogénique,  ana- 
tomique  et  évolutif  très  différents. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  les  unes  étaient  des  moda- 
lités variées  de  foie  cardiaque  (congestion  passive  ù  répéti- 
tion, cirrhose  cardiaque,  cirrhose  périhépatogène)  ;  d'autres 
étaient  provoquées  par  une  infection  biliaire  ascendante 
(angiocholite,  cirrhose  biliaire);  d'autres  étaient  d origine 
alcoolique,  tuberculeuse  ou  alcoolo-tuberculeuse  ;  enfin  plu- 
sieurs avaient  une  pathogénie  complexe  et  mal  définie. 

Au  point  de  vue  anatomique,  tous  les  degrés  de  la  sclé- 
rose étaient  représentés,  depuis  Thépatite  graisseuse  presque 
dépourvue  de  cirrhose  jusqu'aux  foies  scléreux,  hypertro- 
phiques  ou  atrophiques,  à  petits  grains,  à  grosses  nodosités 
ou  à  aspect  ficelé. 

Enfin,  au  point  de  vue  évolutif,  certaines  cirrhoses  étaient 
jeunes,  d'autres  anciennes  déjà  ;  les  unes  à  marche  rapide, 
les  autres  à  marche  lente  :  les  unes  accompagnées  d'hy- 
pertension portale  avec  ascite,  les  autres  de  rétention  biliaire. 

Nous  avons  constaté,  dans  ces  différents  cas,  de  grandes 
variations  relatives  à  la  topographie  et  à  l'abondance  des 
fibres  élastiques.  Mais,  pour  plus  de  clarté  dans  la  descrip- 
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tion,  nous  schématiserons  d'abord  les  types  anatomiques 
principaux  que  Ton  peut  distinguer.  Nous  verrons  ensuite 
leurs  rapports  avec  les  diverses  formes  pathogéniques  ou 
cliniques. 

La  description  du  tissu  élastique  dans  les  cirrhoses  doit 
être  précédée  de  la  description  du  tissu  élastique  dans  le 
foie  normal. 

A  Tétat  normal,  le  foie  est  pauvre  en  tissu  élastique; 
celui-ci  varie,  d'ailleurs,  individuellement  comme  abon- 
dance et  comme  répartition.  Il  aflFecte  trois  localisations 
anatomiques  principales,  au  niveau  de  la  capsule  de  Glisson, 
au  niveau  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques^  au  niveau 
des  voies  biliaires. 

La,  capsule  de  Glisson  contient,  habituellement,  une  petite 
quantité  de  fibres  élastiques  :  celles-ci  sont  généralement 
intriquées  avec  quelques  fibres  conjonctives  qui  se  massent 
de  préférence  à  la  superficie;  elles  sont  disposées  parallèle- 
ment à  la  surface  du  foie,  généralement  ondulées  et  comme 
gaufrées  :  cette  disposition  est  habituelle  à  la  plupart  des 
séreuses  péri- viscérales. 

Les  vaisseaux  intra-hépatiques  sont  assez  différemment 
riches  en  fibres  élastiques  : 

Les  artères,  branches  de  bifurcation  de  Thépatique,  qui 
se  rencontrent  au  niveau  des  carrefours  vasculaires  et  des 
espaces  de  Kiernan,  présentent,  ici  comme  partout,  une  tuni- 
que élastique  interne,  caractérisée  par  un  cercle  noir,  légè- 
rement ondulé,  sur  les  préparations  colorées  à  la  fuchsiline. 
Dans  les  artérioles  plus  grosses,  on  constate,  de  plus,  en 
dehors  de  la  tunique  externe,  des  fibres  élastiques  plus 
épaisses,  discontinues,  intéressées  obliquement  parla  coupe 
et  mêlées  à  des  fibres  conjonctives. 

Les  ramifications  de  la  veine  porte  apparaissent  asser 
variables,  quant  à  la  distribution  des  fibres  élastiques.  Les 
petites  ramifications  et  les  capillaires  en  sont  généralement 
dépourvus  et  sont  entourés  de  fibres  conjonctives.  Mais  les 
grosses  ramifications  présentent  généralement,   dans  leurs 
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parois,  des  fibres  élastiques,  toujours  moins  nettes  que  dans 
celles  des  artères  et  qui,  plus  ou  moins  irrégulières,  suivent 
les  veines  et  sont  différemment  intéressées  parla  coupe. 

Enfin,  les  canaux  biliaires^  qui  ne  présentent  pas  habi- 
tuellement de  fibres  élastiques  dans  leurs  fines  ramifications, 
en  possèdent,  au  contraire,  au  niveau  des  plus  gros  troncs, 
de  même  qu'ils  en  possèdent  au  niveau  des  canaux  extra- 
hépatiques, et  surtout  de  la  vésicule  biliaire. 

Au  niveau  de  ces  trois  localisations,  le  nombre  des  fibres 
élastiques  est  toujours  discret.  Il  est,  d'autre  part,  assez 
variable  suivant  les  sujets,  suivant  leur  âge,  suivant  l'élas- 
ticité générale  de  leurs  tissus,  suivant  la  façon  dont  se  fait 
normalement  chez  eux  le  cheminement  du  sang  porte  et  de  la 
bile.  Il  y  a,d^ailleurs,  semble-t-il,  dans  la  répartition  générale 
du  tissu  élastique  au  niveau  des  différents  viscères,un  coeffi- 
cient personnel,  toujours  fort  important  et  fort  variable. 

A  fêtai  pathologique,  on  retrouve  également  les  trois 
localisations  électives  précédentes.  C'est  au  niveau  de  la 
capsule,  des  vaisseaux  ou  des  canaux  biliaires  que  débute  la 
néoformation  élastique,  et  si,  dans  un  grand  nombre  de  cas 
plus  avancés,  les  processus  s'intriquent,  se  compliquent  et 
s'étendent,  on  retrouve,  dans  certains  cas  initiaux,  ou  dans 
certaines  formes  spéciales,  particulièrement  favorables  pour 
Tétude,  une  localisation  prépondérante  en  l'un  de  ces  points 
qui  permet  leur  description  anatomique  distincte. 

A.  Sclérose  élastique  péri-capsuiaire.  —  Au  niveau  de  la 
capsule,  les  fibres  élastiques,  peu  développées  a  l'état 
normal,  ont  un  développement  beaucoup  plus  grand  dans 
les  nombreux  cas  de  périhépatite  qui  accompagnent  les  pro- 
cessus cirrhotiques. 

Si  Tépaississement  capsulaire  est  tant  soit  peu  considé- 
rable, on  constate  une  tendance  manifeste  à  la  constitution 
de  deux  couches  superposées  :  Tune,  externe,  principale- 
ment conjonctive;  l'autre  interne,  essentiellement  élas- 
tique. Sur  les  coupes  colorées  avec  la  technique  que  nous 
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avons  indiquée,  la  couche  externe  apparaît  en  vieux  rose, 
rinteme  en  noir  d'ébène,  nettement  distmctes,  même  à 
Tœil  nu.  Au  microscope ,  la  couche  externe  ou  conjomtiTe 
est  constituée  exclusivement  de  fibres  conjonctives,  avec  de 
rares  éléments  cellulaires,  et  sans  interposition  d'aucune 
fibre  élastique.  La  couche  interne  ou  élastique  présente,  au 
contraire,  un  réseau  assez  dense  de  fibrilles  noires,  intri- 
quées  et  dirigées  parallèlement  à  la  surface,  sans  aucune 
interposition  de  fibres  conjonctives.  Cette  couche  est  riche, 
d'autre  part,  en  éléments  vasculaires,  et  notamment  en 
capillaires,  toujours  gorgés  de  sang,  autour  desquels  les 
fibres  élastiques  se  disposent  souvent  d'une  façon  concen- 
trique. Les  fibres  élastiques  suivent  ces  vaisseaux,  et 
pénètrent  avec  eux  entre  les  lobules  voisins. 

A  un  degré  de  plus,  il  s'agit  de  cirrhose  péri-hépatogène. 
Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  un  cas,  très  remarquable, 
de  ce  genre.  Le  foie  était  enfermé  dans  une  coque,  épaisse 
de  plusieurs  millimètres,  blanchâtre,  opaline,  d'aspect  por- 
celanique,  rappelant  l'aspect  'des  gâteaux  à  surface  glacée 
(Zuckerguss-Leber,  de  Gurschmann);  en  certains  points, 
l'enveloppe  était  plus  épaisse  encore,  dépolie,  irrégulière, 
présentant  des  vestiges  d'adhérence,  ou  des  brides  la  reliant 
au  diaphragme;  à  la  coupe,  on  voyait  le  foie  rouge  et  conges- 
tionné, enkysté  dans  sa  coque,  de  laquelle  partaient  à  l'in- 
térieur des  prolongements  scléreux  pénétrant  le  foie.  Il 
s'agissait  donc  là  d'un  cas  typique  de  cirrhose  péri-hépato- 
gène, d'origine  complexe,  cardio-alcoolo-tuberculeuse. 

A  l'examen  histologique  (fig.  1),  on  constatait  une  couche 
externe  A,  très  volumineuse,  colorée  en  rose,  et  unique- 
ment conjonctive;  puis,  au-dessous,  une  couche  interne 
noire,  B,  uniquement  élastique,  et  assez  vasculaire.  De  cette 
zone  noire,  partaient  des  clous  de  sclérose  G,  pénétrant  le 
parenchyme  hépatique,  dissociant  les  lobules,  et  constitués 
par  une  grande  quantité  de  fibrilles  élastiques  noires,  per- 
pendiculaires à  la  surface,  mélangées  à  une  petite  quantité 
de  fibres  conjonctives  roses,  de  diamètre  plus  épais;  ces 
pointes  d'enfoncement  découpaient  des  ilôts  de  substance 
hépatique  annulaires  D,  et  se  raccordaient  à  une  sclérose 
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profonde,  beaucoup  moins  accentuée,  à  développement 
périvasculaire.  Les  îlots  hépatiques  étaient  pénétrés  par 
quelques  fibres  conjonctives  assez  ténues,  mais  n'avaient,  à 
leur  intérieur,  aucune  fibre  élastique.   Le  tissu  élastique 


Fig.  1.  —  Cirrhose  péri-hépatogëne. 

La  péri-hëpatito  est  constituée  par  une  couche  externe  A,  uniquement  conjonctive,  et 
]>ar  une  couche  interne  B,  beaucoup  plus  mince,  uniquement  élastique.  Do  cette  enve- 
loppe élastique  partent  des  prolongements  âbro-élastiques,  C,  qui  pénètrent  le  foie  et 
découpent  dos  îlots  glandulaires  D  ;  ces  bandes  fibro-ôlastiques  de  provenance  capsn* 
lairo  se  relient  au  tissu  flbro-élastiqne  péri-vasculaire  E. 

(Grossissement  :  20  diamètres.) 

était  donc  représenté  principalement   par   une  enveloppe 
périphérique,  à  prolongements  centripètes. 

Dans  un  autre  cas,  il  s'agissait  de  péritonite  tuberculeuse, 
avec  placards  de  péri-hépatite;  une  assise  de  fibres  élas- 
tiques est,  ici  encore,  sous-jacente  à  une  assise  conjonctive 
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externe;  des  tractus  fibro-élastiques  pénètrent  également 
dans  Tintérieur  et  vont  rejoindre  le  tissu  fibro-élastique  des 
espaces  de  Kiernan. 

B.  Sclérose  élastique  péri-vasculaire.  —  Les  fibres  élas- 
tiques des  vaisseaux,  peu  développées  à  Tétat  normal,  sont 
celles  qui,  dans  les  processus  de  cirrhose  vasculaire  (en 
réalité,  les  plus  habîtuels)^  se  développent  généralement 
avec  prépondérance. 

A  cet  égard,  on  peut  échelonner  une  série  de  types  ana- 
tomiques  successifs,  caractérisés  de  la  façon  suivante  : 

a)  Dans  certains  cas  de  cirrhose,  relativement  discrète 
et  peu  ancienne,  et  qui  ne  sont  pas  accompagnés  d'un  ob- 
stacle périvasculaire  très  considérable,  on  observe  le  début 
même,  périvasculaire,  du  processus.  Tel  est  le  cas  de  cer- 
taines cirrhoses  graisseuses  que  nous  avons  examinées, 
d'origine  alcoolique  ou  tuberculeuse,  o\x  la  sclérose  rem- 
portait sur  la  cirrhose,  où  l'obstacle  péri-vasculaire  n'était 
pas  très  serré,  et  qui  n'avaient  pas  présenté  de  phénomènes 
cliniques  bien  importants  d'hypertension  portale. 

Ces  cas  sont  caractérisés  par  un  développement  peu 
considérable  du  tissu  élastique,  celui-ci  se  rencontrant  ttm- 
qucment  au  niveau  des  carrefours  vasculaires  et  des  espaces 
de  Kiernan. 

L'artère  de  ces  espaces  est  entourée  par  son  anneau 
élastique,  habituel;  elle  présente,  de  plus,  des  fibres  élas- 
tiques, réparties,  d'une  façon  plus  lâche  et  plus  irrégulière. 
dans  la  gangue  externe  du  vaisseau;  les  veinules  portes 
sont  accompagnées  d'un  réseau  élastique,  beaucoup  plus 
développé  qu'à  l'état  normal;  enfin,  une  série  de  fibrille> 
élastiques,  mélangées  à  du  tissu  conjonctif  plus  diffus,  consti- 
tuent un  cercle  périphérique  entourant  l'ensemble  du  réseau 
vasculo-canaliculaire  de  l'espace  de  Kiernan. 

b)  A  un  degré  plus  accentué,  les  travées  de  sclérose 
s'étendent,  non  plus  seulement  aux  espaces  portes,  mais 
aussi  dans  les  espaces  interlobulaires ;  ces  travées,  plus  ou 
moins  larges,  comprennent,  au  milieu  du  tissu  fibro-élas- 
tique  qui  les  constitue,  des  veinules,  des  vaisseaux  anasto- 
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motiques  néoformés,  des  canalicules  biliaires  et  des  néo- 
canalicules;  tous  ces  conduits  sont  entourés  d'un  réseau 
élastique,  très  spécialement  développé  à  leur  pourtour  et 
qui  est  évidemment  destiné  à  favoriser  la  progression  des 
liquides  qu'ils  contiennent. 

Que  le  réseau  élastique  soit  localisé  aux  espaces  de  Kier- 


Fig.  2.  —  Cirrhose  h^'pertrophique  alcoolo-tuberculeuse  :  Ascite,  pleurésie. 

Les  îlots  hépatiques,  B,  sont  entourés  de  fibres  conjonctives  et  de  très  nombreuses 
fibres  élastiques  :  celles-ci  sont  particulièrement  réparties  autour  des  artères  A,  dos 
veines  B  et  des  néo-canalicules  biliaires  C  ;  la  richesse  do  la  cirrhose  en  fibres  élastiques 
parait  en  rapport  avec  la  richesse  des  bandes  scléreuses  en  néo-vaisseaux  et  en  néo- 
caoalicales. 

(Grossi ssement  :  45  diamètres.) 

nan,  ou  qu'il  soit  étendu  à  tout  ou  partie  des  travées  de 
sclérose  interlobulaire,  sa  disposition  est  essentiellement,  et 
avant  tout,  pêrivasculaire. 

Ce  type  anatomique  est,  de  beaucoup,  le  plus  fréquent; 
c'est  celui  qu'on  rencontre  dans  la  majorité  des  cas  de  cir- 
rhose graisseuse,  alcoolique  ou  tuberculeuse,  où  le  processus 
cirrhotique  est,  somme  toute,  relativement  peu  développé  ; 
c'est  également  celui  qu'on  rencontre  dans  les  cirrhoses 
latentes,  qui  ne  s'étaient  manifestées  pendant  la  vie  que  par 
des  troubles  relativement  peu  intenses  de  la  circulation  porte. 
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c)  Mais  lorsque  la  sclérose  est  plus  développée,  elle 
dépasse  les  espaces  périvasculaires  ;  elle  s'infiltre  entre  les 
lobules,  et,  suivant  que  le  siège  de  la  périphlébite  est  loca- 
lisé à  de  plus  grosses  ou  à  de  plus  petites  branches  portales« 


Fig.  3.  —  Cirrhose  atrophique  alcoolique. 

Sclérose  trfts  pénétrante,  constituée  par  des  fibres  conjonctives  (en  gros  faisceaot 
ondulés,  de  teinte  pâle)  et  do  nombreuses  Ûbros  élastiques,  noires,  très  iines,  coupées  par 
travers  sur  la  coupe  suivant  souvent  les  capillaires  A  ;  C,  Cellules  héi>atiques  encerclée* 
par  la  sclérose,  eu  prolifération  nucléaire.  D,  Tissu  do  sclérose  jeune,  riche  en  élémenis 
cellulaires,  en  âbrcs  conjonctives  et  élastiques. 

(Grossissement  :  720  diamètres.) 

elle  détermine  des  scléroses  à  grandes  bandes,  à  grosses  ou 
à  petites  granulations.  Cette  sclérose  pénétrante  est  très 
irrégulièrement  riche  en  fibres  élastiques;  il  est  des  cas 
où  des  fibrilles  élastiques  peuvent  être  décelées  dans  la  plu- 
part des  points  où  abondent  les  fibres  conjonctives  ;  il  en  est 
d'autres  où  ces  fibrilles  ne  quittent  pas  les  alentours  immé- 
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diats  des  vaisseaux;  d'autres  même,  aussi  riches  en  fibres 
conjonctives,  ne  semblent  pas  posséder  un  réseau  de  fibrilles 
élastiques  de  quelque  importance. 

d)  Enfin,  la  sclérose  peut  être  plus  pénétrante  encore, 
s'attaquer  aux  petites  branches  vasculaires  et  probablement 
aux  lymphatiques,  aux  capillaires,  pénétrer  avec  eux  entre 
les  cellules  hépatiques,  infiltrer  ainsi  les  lobules  hépatiques 
dans  leur  entier,  en  détachant,  dans  une  gangue  conjonctive, 
des  îlots  de  deux  ou  trois  cellules  hépatiques  :  c'est  la  cir- 
rhose  diffuse^  mono  ou paucicellulaire.  Or,  dans  un  de  nos  cas 
de  cirrhose  diffuse,  il  était  aisé  de  suivre,  au  milieu  de  la 
gangue  conjonctive  pericellulaire,  les  fibrilles  élastiques 
qui  raccompagnaient.  Mais,  dans  un  autre  cas,  les  bandes  de 
cirrhose  intercellulaire  étaient  uniquement  constituées  par 
des  fibres  conjonctives,  sans  réseau  élastique,  alors  que 
celui-ci  restait  cantonné  autour  des  gros  vaisseaux. 

On  voit,  en  résumé,  que  la  cirrhose  élastique  périvascu- 
laire  est  très  différemment  développée,  suivant  les  cas  :  le 
plus  souvent  localisée  aux  branches  vasculaires  d'un  certain 
calibre,  elle  remonte  parfois  le  long  des  ramifications  plus 
petites,  et  parfois  le  long  des  capillaires  intercellulaires. 
Mais,  généralement,  elle  est  toujours  moins  pénétrante  que 
la  cirrhose  conjonctive  qui  l'accompagne  :  l'évolution  du 
tissu  élastique  néoformé  reste  en  retard,  par  rapport  à  celle 
du  tissu  conjonctif,  et  semble  lui  succéder. 

C.  Sclérose  élastique  péri-canaliculaire.  —  Les  fibres  élas- 
tiques des  canaux  biliaires,  peu  développées  à  l'état  normal, 
et  seulement  au  niveau  des  gros  troncs,  peuvent,  dans  cer- 
tains cas  d'angiocholite  et  de  cirrhose  biliaire,  pénétrer 
beaucoup  plus  avant  dans  la  profondeur  de  l'arbre  biliaire, 
et  entourer  d'un  lacis  élastique  des  ramifications  de  plus  en 
plus  fines. 

Tel  s'est  montré  le  foie,  dans  un  cas  de  cancer  pancréa- 
tique, avec  rétention  biliaire  prolongée,  ayant  entraîné  un 
certain  degré  d'angiocholite  :  sur  les  coupes  histologiques 
colorées  à  la  fuchsiiine  et  à  la  fuchsine-acide,  les  fibres  élas- 
tiques   étaient  disposées  presque  uniquement  autour  des 
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canaux  biliaires  et  remontaient  le  long  de  leurs  plus  fines 
vamifications. 

Dans  un  autre  cas.  il  s'agissait  d'angiocholite  sup- 
purée,  d'origine  lithiasique,  avec  petits  abcès  péricanalicu- 
laires  :  le  processus  de  sclérose  péribiliaire  était  très  déve- 
loppé ;  dans  cette  sclérose  jeune,  encore  très  inflammatoire 
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Fig.  4.  —  Cirrhose  de  Laënnec. 

A,  Sclérose  jeune,  riche  en  cellules  conjonctives,  en  fibres  conjouctives  et  en  fibrp*> 
élastiques  disposées  dans   le   sens  de   la  coupe.  B,  Cellules  hépatiques  dissociées  par  le 
dssu  de  sclérose,  avec  fibres  élastiques  tiguréos  en  long.  C,  Capillaires. 
(Grossissement  :  720  diamètres.) 

et  très  richQ  en  amas  leucocytaires,  on  pouvait  suivre,  autour 
des  canalicules,  de  nombreuses  fibres  élastiques,  intriquées 
au  milieu  de  libres  conjonctives  beaucoup  plus  épaisses. 

Par  contre,  dans  un  autre  cas  de  cirrhose  biliaire  posl- 
lîthiasique,  on  trouvait  fort  peu  de  fibres  élastiques  au 
milieu  de  la  sclérose  conjonctive. 

Tels  sont  les  trois  types  élémentaires  par  lesquels  on  peut 
schématiser  le  développement  des  fibres  élastiques  dans  les 
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cirrhoses  et  que  Ton  retrouve,  à  l'état  pur,  dans  certains 
cas  récents  ou  discrets. 

Mais,  dans  la  majorité  des  cas,  il  est  difficile  de 
retrouver  le  point  de  départ  initial  et  d'assigner  nettement, 
à  une  cirrhose  élastique  qui  s'est  généralisée  et  a  progres- 
sivement envahi  les  différents  territoires  hépatiques,  une 
origine  capsulaire,  portale  ou  angiocholitique.  En  réalité, 
les  divers  processus  élémentaires  se  mélangent  assez  rapide- 
ment, ce  qui  rend  l'interprétation  des  lésions  assez  difficile 
et  produit,  à  première  vue,  une  certaine  confusion.  Celle-ci 
est,  d'autre  part,  accrue  par  l'irrégularité  très  grande  que 
l'on  observe,  entre  des  cas  de  cirrhose  en  apparence  com- 
parables, relativement  à  leur  teneur  en  tissu  élastique  :  ici 
comme  à  l'état  normal  semblent  exister  de  très  grandes 
différences  individuelles  que  l'on  s'explique  encore  assez 
mal*. 

De  la  description  anatomique  des  différents  types  précé- 
dents, peut-on  tirer  quelques  déductions  relatives  à  la  signi- 
fication du  tissu  élastique  dans  les  cirrhoses? 

Peut-on,  tout  d'abord,  établir  une  correspondance  entre 
tel  type  de  cirrhose,  conjonctive  ou  élastique,  et  telle  forme 
pathogénique  ou  telle  évolution  clinique?  Il  ne  le  semble  pas. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  il  est  impossible  de  dire 
que  tel  type  de  cirrhose,  cardiaque,  alcoolique,  tuberculeuse, 
angiocholitique,  est  plus  spécialement  élastique  : 

Les  cirrhoses  cardiaques  sont  assez  habituellement  élas- 
tiques (du  moins  d'après  ce  qu'il  nous  a  été  donné  de  voir), 
mais  non  pas  dans  tous  les  cas  :  tantôt  le  tissu  élastique  est  sur- 
tout sous-capsulaire  ;  tantôt  il  est  principalement  développé 
autour  des  espaces  portes  ;  tantôt  il  affecte  l'aspect  du  lobule 
interverti,  avec  un  développement  surtout  sus-hépatique. 

1.  La  vésicule  biliaire  est  aussi  très  ioégalement  riche  en  fibres  élastiques, 
massées  les  unes  dans  la  sous-muqueuse,  les  autres  dans  la  sous-séreuse  : 
certaines  vésicules  lithiasiques  étaient  très  riches,  mais  d'autres  remarqua- 
blement pauvres  ;  il  en  était  de  même  pour  certaines  vésicules  de  rétention 
biliaire. 
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Les  cirrhoses  alcooliques  sont  extrêmement  variables, 
quant  à  leur  richesse  en  fibres  élastiques  :  tandis  que  les 
cirrhoses  graisseuses  alcooliques  sont  généralement  pauvres 
en  tissu  élastique,  celui-ci  ayant  un  développement  unique- 
ment périportal,  d'autres  cirrhoses  alcooliques,  beaucoup 
plus  développées,  à  petites  granulations  ou  à  grosses  bandes 
scléreuses,  se  sont  montrées  très  irrégulièrement  élastiques, 
les  unes  riches,  les  autres  pauvres  en  tissu  élastique  :  celui- 
ci  est  parfois  localisé  à  Tespace  porte  ;  il  pénètre  parfois  les 
bandes  interlobulaires,  ou  même  pénètre,  avec  les  capillaires, 
entre  les  cellules  hépatiques  dans  les  cas  de  cirrhose  diffuse. 

Les  cirrhoses  tuberculeuses,  généralement  graisseuses,  se 
sont,  dans  les  deux  cas  que  nous  avons  étudiés,  montrées 
pauvres  en  fibres  élastiques. 

Enfin  les  cirrhoses  biliaires  nous  ont  également  présenté, 
à  cet  égard,  des  irrégularités  très  grandes,  le  tissu  élastique 
étant  souvent  très  développé  autour  des  canaux,  des  canali- 
cules  et  des  néo-canalicules  ;  mais  cette  règle  a  des 
exceptions. 

11  nous  parait  donc  impossible  de  rattacher  directement 
le  développement  des  fibres  élastiques  dans  les  cirrhoses  à 
la  cause  pathogène  qui  Ta  provoqué. 

Au  point  de  vue  évolutifs  on  observe  des  rapports  aussi 
incertains.  D'une  façon  générale,  les  cirrhoses  jeunes  sont 
moins  riches  que  les  cirrhoses  plus  anciennes  en  fibres  élas- 
tiques. Mais  ce  rapport  est  loin  d'être  constant  :  on  trouve 
parfois  du  tissu  élastique  dans  des  cirrhoses  jeunes,  riches 
en  éléments  cellulaires  et  Ton  n'en  trouve  pas  dans  des 
cirrhoses  anciennes. 

D'une  façon  très  générale,  également,  les  cirrhoses  hyper- 
trophiques  semblent  contenir  moins  de  fibres  élastiques  que 
les  atrophiques,  et  ceci  explique  vraisemblablement  la  ré- 
tractilité  et  l'élasticité  très  grandes  de  certaines  cirrhoses 
atrophiques,  dont  les  grains  sont,  pour  ainsi  dire,  énucléés 
par  les  bandes  de  sclérose.  Ce  caractère  d'élasticité  et  de 
rétractilité  est  généralement  moins  développé  dans  les  cir- 
rhoses hypertrophiques  qui  contiennent,  d'ailleurs,  beau- 
coup moins  de  fibres  élastiques.  Néanmoins  il  est  impos- 
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sible  d'ériger  cette  règle  en  loi  générale  et  nous  avons 
observé,  dans  nos  cas,  des  cirrhoses  hypertrophiques  riches 
en  fibres  élastiques  et  des  cirrhoses  atrophiques  très  peu 
élastiques. 

Il  ne  semble  donc  pas  que  ni  la  pathogénie,  ni  révolu- 
tion puissent  nous  expliquer  les  variations  considérables 
observées  dans  la  teneur  des  cirrhoses  en  fibres  élastiques. 

L'explication  qui  nous  parait  la  plus  vraisemblable 
semble  être  surtout  d'ordre  mécanique  et  peut  se  résumer 
de  la  façon  suivante  : 

Le  rôle  physiologique  du  tissu  élastique  est,  surtout  et 
avant  tout,  de  régulariser  un  effort  et  de  faciliter  un  mouve- 
ment de  retrait  consécutif  à  un  mouvement  d'extension. 
Aussi  le  tissu  élastique  est-il  surtout  développé  dans  les 
divers  organes  susceptibles  d'extension  et  de  rétraction;  il 
aide  principalement  à  la  circulation  des  liquides,  au  niveau 
des  vaisseaux,  du  tube  digestif,  de  la  vésicule  biliaire,  etc. 

Or  il  semble  qu'il  en  soit  de  même  dans  les  cirrhoses  du 
foie.  Nous  y  voyons,  en  effet,  le  tissu  élastique  se  déve- 
lopper surtout  autour  des  vaisseaux.  Il  les  entoure  d'un 
réseau  élastique  qui  pénètre  d'autant  plus  loin  que  la  circu- 
lation sanguine  est  plus  entravée  par  le  fait  de  la  cirrhose. 

Tandis  qu'à  l'état  normal,  les  fibres  élastiques  sont  dis- 
posées seulement  autour  des  gros  vaisseaux,  dans  les  cas 
de  cirrhose,  et  au  fur  et  à  mesure  que  la  progression  du 
sang  porte  est  gênée  davantage,  nous  voyons  le  réseau  élas- 
tique s'étendre  plus  loin  le  long  de  l'arbre  vasculaire,  autour 
des  veinules,  puis  des  capillaires,  au  niveau  des  espaces  portes, 
puis  entre  les  lobules,  enfin  entre  les  cellules  mêmes  du  foie. 

Ce  tissu  se  développe  autour  des  néo-vaisseaux  anasto- 
motiques,  autour  des  néo-capillaires,  autour  des  anasto- 
moses capsulaires,  etc.  Le  siège  anatomique  même  de  ce 
développement  et  sa  prédominance  vasculaire  semblent  en 
indiquer  le  rôle  circulatoire. 

D'autre  part  on  voit  les  fibres  élastiques  se  développer 
tout  particulièrement  dans  les  cas  où  la  circulation  hépatique 
est  gênée  (foie  cardiaque,  cirrhoses  périportales  avec  hyper- 
tension portale  et  ascile,  etc.). 
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Les  mêmes  considérations  mécaniques  s  appliquent  aux 
canaux  biliaires  et  aux  cirrhoses  accompagnées  d'un 
obstacle  à  l'évacuation  biliaire.  Le  tissu  élastique  gui  n'est 
normalement  développé  que  dans  les  gros  troncs  biliaires. 
se  développe  alors  d'autant  plus  loin  dans  les  fines  ramifi- 
cations qu'il  y  a  obstacle  à  l'écoulement  de  la  bile.  Le 
développement  du  réseau  élastique  le  long  de  l'arbre  biliaire 
s  observe  dans  les  angiocholites  avec  rétention  biliaire  par- 
tielle, dans  les  cirrhoses  calculeuses,  etc.  :  il  semble  donc 
avoir  ici,  encore,  un  rôle  circulatoire  adjuvant. 

Telle  nous  semble  devoir  être  la  signification  générale 
des  fibres  élastiques  dans  les  cirrhoses.  On  s'expliquerait 
alors  que  leur  développement  ne  soit  en  rapport  intime  ni 
avec  la  nature  des  causes  pathogènes,  ni  avec  l'évolution  des 
lésions.  Ce  processus  aurait,  avant  tout,  la  valeur  d'une  réac- 
tion défensive,  ayant  pour  but  d'aider  la  circulation  portale 
ou  biliaire,  et  de  suppléer,  par  l'élasticité  même  du  néo- 
tissu, à  la  stase  sanguine  ou  biliaire  résultant  de  la  cir- 
rhose. 

11  est  pourtant  nécessaire  de  bien  spécifier  que  cette 
explication  ne  rend  pas  entièrement  compte  des  différences 
manifestes  que  Ton  observe  entre  des  cas  en  apparence  com- 
parables. Il  est  incontestable  que  des  différences  individuelles 
considérables,  dans  le  développement  du  tissu   élastique, 
se  manifestent  au  niveau  de  tous  les  organes,  tant  à  l'état 
normal  qu'à  l'état  pathologique.  Tous  les  sujets  sont  loin 
d'être  également  élastiques.  Nous  avons  eu  souvent  l'occa- 
sion de  vérifier  ce  fait,  chez  des  sujets  normaux,  pour  le 
développement  du  tissu  élastique,  au  niveau  de  l'estomac,  de 
l'intestin,  du  rectum,  de  la  vésicule  biliaire  :  ni  l'âge,  ni 
les  conditions  d'existence  ne  nous  ont  paru  suffisants  pour 
expliquer  les  très  grandes  différences  individuelles,  dans  la 
richesse  en  tissu  élastique,  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer. 
Indépendamment  des  conditions  que  nous  avons  for- 
mulées précédemment,   le  développement  inégal  du  tissu 
élastique,  chez  les  différents  sujets,  explique  peut-être,  en 
partie,  les  grandes  irrégularités  que  l'on  observe  dans  la 
répartition  du  tissu  élastique  dans  les  cirrhoses. 
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On  sait  toute  l'importance,  qu'a  prise  l'examen  cytolo- 
gique  des  épanchements  pleuraux  dans  le  diagnostic  de  la 
cause  et  de  la  nature  de  ces  épanchements,  depuis  les  pre- 
miers travaux  sur  ce  sujet  de  MM.  Widal  et  Ravaut. 

Actuellement  la  valeur  de  ce  procédé  de  recherche  est 
hors  de  contestation,  du  moins  en  ce  qui  concerne  les  épan- 
chements de  la  plèvre.  Il  est  loin  d'en  être  de  même  au 
sujet  des  exsudats  ou  transsudats  péritonéaux,  La  discus- 
sion ici  reste  ouverte,  et  c'est  ce  qui  nous  engage  à  faire 
connaître  les  résultats,  que  nous  avons  obtenus  dans  les  nom- 
breux examens  de  liquides  ascitiques  que  nous  avons  eu 
l'occasion  d'étudier,  la  plupart  en  collaboration  avec  notre 
ami  M.  Barjon,  au  laboratoire  de  la  clinique  médicale  de 
M.  le  professeur  Bond  et. 

Nous  devons  résumer  tout  d'abord  les  travaux  antérieurs. 
Nous  le  ferons  très  brièvement. 

Tuffier  et  Milian  présentent  en  avril  1901  à  la  Société  de 
Biologie  une  note  surle  cytodiagnostic  de  la  péritonite  tuber- 
culeuse et  des  kystes  de  l'ovaire. 

Ils  ont  étudié  un  seul  cas  de  péritonite,  dans  le  liquide 
de   laquelle   ils  ont  trouvé   78  p.  100  de  lymphocytes  et 
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mononucléaires.  Ils  ont  examiné  deux  cas  de  kyste  ovarique 
et  y  ont  noté  une  grande  variété  de  cellules,  dont  les  plus 
caractéristiques  sont  de  grandes  cellules  rondes  ou  ova- 
laires,  pourvues  d'une  multitude  de  vacuoles,  et  des  cellules 
cylindriques  dont  un  des  pôles  présente  une  touffe  de  cils 
vibratiles. 

Dopter  et  Tanton  {Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  juil- 
let 1901)  ont  étudié  cytologiquement  trois  liquides  asci- 
tiques  :  deux,  provenant  d'une  tuberculose  péritonéale, 
renferment  des  globules  rouges  et  un  grand  nombre  de 
lymphocytes  ;  le  troisième  (ascite  au  cours  d'une  cirrhose 
atrophique)  contient  une  majorité  de  polynucléaires  avec 
quelques  cellules  endothéliales. 

Âchard  et  Lœper  ^  ont  trouvé  en  abondance  dans  les 
péritonites  tuberculeuses  des  lymphocytes  et  de  gros  mono- 
nucléaires. Les  placards  endothéliaux  s'observaient  surtout 
dans  les  péritonites  chroniques,  dues  à  des  néoplasmes 
abdominaux  bénins  ou  malins.  Dans  les  ascites  mécaniques, 
ils  n'ont  noté  que  peu  de  globules  blancs  et  quelques  cel- 
lules endothéliales  hydropiques. 

Souques,  Âchard  et  Laubry  ont  fuit  connaître  chacun  à 
la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  {190S)  une  obser- 
vation d'ascite  lactescente  au  cours  d'une  cirrhose  atro- 
phique. Ils  ont  rencontré  surtout  des  mononucléaires  et  des 
lymphocytes.  Antérieurement  {Soc.  méd.  des  hôp.  190(^ 
Widal  et  Merklen  n'avaient  trouvé  que  ces  éléments  et  en 
quantité  considérable  dans  une  ascite  lactescente. 

Dans  un  travail  antérieur  avec  Barjon  {Soc.  méd  des  hôp. 
de  LyoTty  1902)  nous  avons,  à  propos  d'une  étude  sur  la  cyto- 
logie des  épanchements  pleuraux,  fait  remarquer  incidem- 
ment que  nous  n'avions,  dans  onze  cas  d'épanchements  péri- 
tonéaux,  obtenu  que  des  résultats  qui  ne  concordaient  pas 
avec  ceux  de  la  cytologie  pleurale;  et  nous  n'avions  pa 
émettre  de  conclusions  certaines. 

Toutes  ces  communications  se  trouvent  très  bien  résu- 


1,  Société  médicale  des  hôp.  de  Paris,  juillet  1901,  et  Achard,  Souveaux  jh'O' 
cédés  d'exploration^  Masson,  1902. 
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mées  dans  l'intéressante  revue  critique  publiée  dans  la  Revue 
de  médecine  {4902)  par  M.  Descos. 

Dans  leur  article  du  traité  de  Pathologie  générale,  publié 
sous  la  direction  du  prof.  Bouchard,  Widal  et  Ravaut 
concluent  que  la  cytologie  du  liquide  péritonéal  est  loin  de 
donner  des  renseignements  aussi  précis  que  celle  des  épan- 
chements  pleuraux,  et  qu'on  ne  peut  dans  ces  conditions 
compter  sur  la  valeur  du  cyto-diagnostic. 

Grenet  et  Vitry  {Soc.  de  biol.,  1903)  publient  un  travail 
important  sur  la  question  qui  nous  intéresse,  travail  basé 
sur  Tétude  de  treize  cas.  Ils  ne  tirent  de  la  confrontation  de 
ces  cas  aucune  conclusion  formelle.  Ils  confirment  cepen- 
dant la  valeur  du  cyto-examen  pour  le  diagnostic  entre  la 
péritonite  tuberculeuse  d'une  part  et  le  kyste  de  Tovaire  ou 
l'ascite  symptomatique  d'un  kyste  ovarique  d'autre  part, 
conformément  à  ce  qu'avaient  vu  et  dit  Tuffier  et  Milian  : 
ils  insistent  à  ce  point  de  vue  sur  l'importante  signification 
de  grosses  cellules  vacuolaires  en  voie  de  dégénérescence, 
que  Ton  trouve  dans  le  kyste  ovarique  ou  l'ascite  satellite 
de  cette  tumeur.  Grenet  et  Vitry  remarquent  en  outre  que 
les  épanchements  péritonéaux  mécaniques  contiennent  sur- 
tout des  placards  endothéliaux  et  enfin  que  la  réaction  lym- 
phocytaire  de  la  séreuse  péritonéale  n'est  pas  pathognomo- 
nique  de  la  tuberculose.  En  somme  la  cytologie  des  asciles 
ne  répondrait  à  aucune  règle  précise. 

Bezançon  et  Grifl^on  {Soc.  méd.  des  hôp.,  1903),  dans  leur 
communication  sur  la  cirrhose  hépatique  tuberculeuse  expé- 
rimentale, citent  un  cas  où  ils  ont  étudié  la  cytologie  du 
liquide  épanché  dans  le  péritoine  du  cobaye  cirrhotique  et 
tuberculeux:  ils  ont  trouvé  uniquement  des  globules  rouges 
et  des  lymphocytes. 

Tout  récemment  enfin  (12  mai  1906)  MM.  Gilbert  et  Vil- 
laret  viennent  de  publier  à  la  Société  de  biologie  le  résultat 
de  leurs  recherches  sur  la  cytologie  des  liquides  ascitiques, 
particulièrement  dans  les  cirrhoses.  De  l'étude  de  leurs  cas 
(au  nombre  de  28)  ils  concluent  d'abord  à  la  constance  de 
la  formule  mécanique  (ou  endothéliale)  dans  tous  les  épan- 
chements d'origine  hépatique   non  encore  ponctionnés.  La 
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prédominance  endothéliale  s'atténue  à  mesure  que  les  ponc- 
tions se  renouvellent  et  que  TafTection  causale  évolue.  Les 
lymphocytes  et  les  polynucléaires  peuvent  arriver  alors  à 
dépasser,  dans  les  cas  anciens,  le  nombre  des  éléments  endo- 
tbéliaux.  De  même  les  lymphocytes  atteignent  le  taux  de 
ces  derniers,  lorsque  la  tuberculose  se  surajoute  à  la  cirrhose. 
Même  formule  mécanique  dans  Tascîte  d'origine  cardiaque. 
Par  contre  il  y  a  toujours  lymphocytose  presque  pure  dans 
Tascite  tuberculeuse  dite  essentielle.  Enfin  la  péritonite  can- 
céreuse s'est  caractérisée  dans  leurs  cas  par  une  polynuclé- 
ose  associée  à  des  formes  cellulaires  variables  et  dégénérées. 

Dans  le  travail  de  Kôster  [Nord.  Med.  Arkiv)  sur  la  cyto- 
logie des  épanchements  pleuraux  ou  péritonéaux^  travail 
analysé  récemment  dans  la  Semaine  médicale  {{906- f.  279 . 
nous  trouvons  les  conclusions  suivantes  :  la  grande  prédo- 
minance des  lymphocytes  plaide  en  faveur  d'un  épanchement 
tuberculeux  ;  la  constatation  de  nombreuses  cellules  endothé- 
liâtes,  avec  absence  de  leucocytes  polynucléaires  en  quan- 
tité notable  et  de  symptômes  cliniques  de  cancer,  plaide  en 
faveur  d'une  transsudation  séreuse  (hydrothorax,  ascile). 
Dans  les  épanchements  cancéreux,  les  cellules  endothéliales 
ont  souvent  un  aspect  polymorphe,  des  contours  irréguliers, 
des  noyaux  multiples,  tous  caractères  tenant  sans  doute  à  la 
dégénérescence  néoplasique  de  ces  éléments.  Quelle  que  soit 
la  nature  de  l'épanchement,  les  globules  rouges  et  les  leu- 
cocytes mononucléaires  n'ont  aucune  valeur  diagnostique. 

Tels  sont,  rapidement  résumés,  les  principaux  travaux 
sur  la  cytologie  des  ascites,  qui  soient  venus  à  notre  connais- 
sance. 

Nous  allons  exposer  maintenant  les  résultats  par  nous 
obtenus.  Notre  étude  sera  basée  sur  vingt-huit  observations, 
que  nous  avons  recueillies  depuis  le  début  de  nos  recher- 
ches cytologiques,  et  la  plupart  dans  le  service  de  clinique 
médicale  de  M.  le  professeur  Bondet.  C'est  au  laboratoire  de 
la  clinique  qu'ont  été  effectués  tous  ces  examens.  Nous  de- 
vons ajouter  qu'un  grand  nombre  de  ces  faits  a  été  observé 
par  nous  avec  la  savante  collaboration  de  notre  ami  M.  Bar- 
jon.  Nous  n'avons  retenu,  parmi  les  cas  que  nous  avions  re- 
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cueillis,  que  ceux  où  le  diagnostic  de  la  nature  de  Tépan- 
chement  peritonéal  nous  paraissait  pouvoir  être  affirmé 
légitimement.  Nous  avons  accumulé  pour  cela  le  maximum 
d^arguments  :  soit  d'ordre  clinique  (ensemble  symptoma- 
tique  et  surtout  évolution),  soit  d'ordre  anatomo-patholo- 
gique  (autopsie  et  même  examen  histologique),  soit  d'ordre 
expérimental  (séro-diagnostic  tuberculeux  et  surtout  ino- 
culation au  cobaye  du  liquide  étudié),  soit  enfin  d'ordre 
chirurgical  (constatations  directes  et  formelles  au  cours 
d'une  intervention).  Il  n'est  qu'un  très  petit  nombre  de  nos 
observations  pour  lesquelles  nous  nous  soyons  contenté  du 
seul  critérium  clinique,  et  dans  ces  cas,  l'évolution  fut  si 
classique  et  la  symptomatologie  si  formelle,  que  le  seul  exa- 
men clinique  pouvait  nous  donner  une  certitude  suffisante. 

On  verra  toute  l'importance  qu'on  doit,  dans  des  études 
de  ce  genre,  attacher  à  la  multiplicité  des  renseignements, 
qui  doivent  concourir  à  rendre  plus  exact  et  plus  complet 
le  diagnostic  delà  nature  d'unépanchement.  Celui-ci,  en  effet, 
relève  très  souvent  d'une  pathogénie  complexe;  et  c'est  là, 
croyons-nous  avec  MM.  Gilbert  et  Villaret,  une  des  princi- 
pales raisons  de  la  variabilité  apparente  offerte  par  le  cyto- 
examen  des  liquides  asci tiques. 

Les  cas,  que  nous  rapporterons,  ont  trait  pour  la  plupart 
à  des  liquides  séro-fibrineux.  Un  seul  était  opalescent.  Trois 
fois  seulement  nous  avons  rencontré  l'aspect  hémorrha- 
gique,  et  ferons  remarquer  que  dans  les  trois  cas,  confor- 
mément d'ailleurs  à  la  notion  classique,  il  s'agissait  d'une 
ascite  d'origine  cancéreuse. 

Nous  allons  entrer  dans  l'eKposé  de  nos  faits,  que  nous 
grouperons  suivant  la  pathogénie  de  l'épanchement  étudié 
Chaque  fois  que  cela  nous  sera  possible,  nous  rapprocherons 
de  la  cytologie  asci  tique  les  constatations  fournies  par 
l'examen  d'un  épanchement  pleural  concomitant.  On  conçoit 
tout  l'intérêt  de  cette  comparaison  des  réactions  fournies 
par  deux  séreuses  différentes  sous  l'influence  du  même  agent 
ou,  dans  les  cas  complexes,  des  mêmes  agents  pathogènes. 

La  technique  suivie  par  nous  a  été  la  même  que  celle 
que  nous  avions  utilisée  dans  nos  précédentes  recherches 
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avec  M.  Barjon  :  centrifugation  immédiate  du  liquide  avec 
un  centrifugeur  électrique,  étalement  du  dépôt,  fixation  par 
le  mélange  alcool-éther,  double  coloration  par  Thématéine 
alunée  et  la  solution  aqueuse  d'éosine. 

Nous  n'avons  jamais  examiné  que  des  liquides  recueillis 
ante  mortem. 

Nous  ferons  remarquer  ici,  avant  d'entrer  dans  notre 
exposé,  toutes  les  difficultés  que  Ton  rencontre  parfois  àiden* 
tifier  dans  des  préparations  cytologiques  les  éléments  ob- 
servés. Ceux-ci  ont  fréquemment  subi  des  processus  variés 
de  désintégration,  qui  rendent  très  délicate  leur  attribution 
à  telle  ou  telle  catégorie.  Gela  est  surtout  vrai  pour  les  cel- 
lules endothéliales  isolées,  qui  prennent  d*abord  l'aspect  de 
grands  mononucléaires,  puis  peuvent  revêtir  les  apparences 
d'un  lymphocyte,  plus  rarement  celles  d'un  polynucléaire. 
Mais  ces  difficultés  d'interprétation  ne  sauraient  nous  amener 
à  nier  l'existence  de  toute  lymphocytose  vraie  ou  de  toute 
polynucléose  péritonéale  légitime.  Elles  doivent  seulement 
nous  inciter  à  plus  de  prudence  dans  nos  interprétations. 

Dans  notre  exposé,  nous  irons  du  plus  simple  au  plus 
complexe,  et  c'est  pourquoi  nous  énoncerons  tout  d'abord 
es  résultats  obtenus  dans  les  épanchements  d'origine  néo- 
plasique. 

C'est  en  pareil  cas,  en  etfet,  que  le  cyto-examen  nous  a 
paru  donner,  avec  le  plus  de  constance,  les  renseignements 
les  plus  décisifs,  tant  en  raison  des  proportions  que  des  ca- 
ractères particuliers  des  éléments  cellulaires  rencontrés  dans 
le  dépôt  obtenu  par  centrifugation. 

I 

ASCITES   d'origine   NÉOPLASIQUE 

Nous  avons  réuni  sept  observations  d'ascite  cancéreuse. 
Les  voici  d'abord  succinctement  résumées  : 

Observation  I.  —  Ge...  salle  Benedict  Teissier,  1903-1903. 
Cliniquement  :  Ascite  à  répétition.  Tumeur  utérine. 
Autopsie  (février  1905)  :  Kystes  multiples  de  ToYaire.  Epithelioma 
ovarien.  Péritonite  chronique. 
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Inoculation  de  ce  liquide  au  cobaye  :  négative  au  point  de  vue  de  la 
tuberculose . 

Obs.  V.  —  (Malade  du  service  de  M.  Gangolphe.  Salle  Saint-Martin. 

Cliniquement  :  Ascite  cancéreuse . 

Double  inoculation  au  cobaye  :  négative. 

Examen  cytologique  :  Gros  amas  de  cellules  endotbéliales,  volomi- 
neuses,  assez  altérées,  munies  de  gros  noyaux  parfois  doubles.  Leurpro- 
loplasma  est  souvent  rempli  par  de  grosses  et  nombreuses  vacuoles. 

Polynucléaires  assez  nombreux. 

Quelques  lymphocytes  et  mononucléaires. 

Nombreux  globules  rouges. 

Obs.  VI.  —  Salle  B.  Teissier,  mai  1905.  Mo...  48  ans. 

Cliniquement:  Péritonite  cancéreuse.  Origine  ovarienne  probable. 
Pleurésie  droite. 

Autopsie  :  Les  deux  ovaires  sont  gros,  durs,  kystiques.  Noyaux  néo- 
plasiques  à  la  surface  de  Tintestin. 

Généralisation  ganglionnaire  et  hépatique. 

Péritonite  avec  adhérences  et  épaississement  des  feuillets. 

Épanchement  pleural  bilatéral. 

Pas  de  généralisation  pulmonaire. 

Examen  de  l'épanchement  pleural  :  Liquide  séro-fibhneux,  légère- 
ment sadglant,  contient  de  nombreux  globules  rouges  et  beaacoop 
d*éléments  nucléés. 

Cellules  endothéliales 33  p.  100 

Polynucléaires 30      — 

Lymphocytes 35      — 

Ëosinophiles 2      — 

Les  cellules  endothéliales  sont  isolées  ou  en  placards.  Ce  sont  des 
cellules  énormes,  vacuolaires,  avec  des  noyaux  multiformes.  Elles 
contiennent  parfois  deux  noyaux.  Elles  peuvent  former  des  amas  de 
cellules  avec  noyaux  petits  et  fortement  colorés. 

V inoculation  de  ce  liquide  au  cobaye  est  négative. 

Examen  de  l* épanchement  péritonéal  :  liquide  hémorrhagîque. 

Cellules  endothéliale»» 39  p.  100 

Lymphocytes 35     — 

Polynucléaires 26     — 

Les  cellules  endothéliales  sont  énormes,  vacuolées.  Elles  forment 
de  gros  placards.  Elles  sont  multiformes.  Leur  noyau  est  plus  ou  moins 
altéré,  il  peut  ôtre  double. 

Obs.  vil  —  E...  L...  Salle  Saint-Augustin  (1906). 
Cliniquement  :  Ascite.  Cirrhose  du  foie  ? 
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Autopsie  :  Cancer  œsophago-gastriqae  en  nappe.  Péritonite  néopla- 
sique. 

Examen  du  liquide  abdominal  :  Liquide  très  clair. 

Examen  :  Beaucoup  de  cellules  endothéliales,  irrégulières,  Tolumi- 
nenses,  vacuolées,  réunies  souvent  par  placards. 

Quelques  lymphocytes. 

En  somme,  de  nos  sept  observations  d'ascite  liée  à  une 
nt^oplasie  abdominale,  nous  pouvons  déduire  la  conclusion, 
que  Texamen  cytologique  est  capable  de  fournir  ici  une 
formule  assez  spéciale,  caractérisée  surtout  par  le  grand 
nombre,  sinon  toujours  par  la  prédominance  des  cellules 
endothéliales,  par  la  réunion  fréquente  de  celles-ci  sous 
forme  de  placards  ou  mieux  d'amas  plus  ou  moins  épais  et 
volumineux,  par  leur  aspect  souvent  particulier  :  grande 
variabilité  de  volume,  présence  de  petites  cellules  et  surtout 
de  très  grands  éléments,  irrégularité  de  forme,  vacuolisation 
du  protoplasma,  noyaux  doubles,  noyaux  en  voie  de  désinté- 
gration, noyaux  volumineux,  peu  colorés  et  noyaux  petits, 
très  chromatophiles.  A  ces  cellules  s'ajoutent  le  plus  souvent 
des  lymphocytes  et  des  polynucléaires,  en  proportion  va- 
riable, parfois  en  nombre  assez  élevé.  Tantôt  c'est  l'un  de 
ces  éléments  qui  prédomine  et  tantôt  c'est  l'autre .  Dans  une 
de  nos  observations  (obs.  II)  l'abondance  des  polynucléaires 
dans  l'épanchement  (67  p.  100)  pouvait  apparemment  être 
rapportée  à  une  infection  secondaire,  dont  paraissait  témoi- 
gner l'état  fébrile  du  malade. 

I)ans  un  seul  cas  (obs.  VI)  nous  avons  pu  pratiquer 
l'examen  cytologique  des  épanchements-  pleural  et  périto- 
néal,  et  la  formule  obtenue  avec  chacun  de  ces  liquides  a  été 
de  type  très  voisin. 

Remarquons  enfin  que  trois  de  ces  ascites  cancéreuses 
étaient  macroscopiquement  hémorrhagiques. 

II 

ASCITES   d'origine   MÉCANigtE 

Mous  voulons  ranger  dans  ce  groupe  les  ascites  liées  à 
une  gène  de  la  circulation  abdominale  et,  particulièrement,  à 
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une  cirrhose  du  foie.  Nous  en  rapporterons  ici  8  observa- 
tibns  : 

Obs.  VIII  (due  à  M.  Pinateile),  nov.  1901. 

Cliniquement  :  Ascite  abondante ,  foie  petit,  cirrhose. 

PiBiracentèse  :  12  litres  de  liquide  très  pâle,  pea  ûbrineux. 

Inoculation  négative  au  cobaye. 

Examen  : 

Cellules  endothéliales 84  p.  100 

Grands  mono 4      -— 

Lymphocytes 2,8  — 

Leucocytes  à  noyaux  échancrés 2      — 

Globules  rouges 6,5  — 

Gbs.  IX.  —  Salle  Saint-Aug..  n»  52.  —  Ch...  J.-B.,  mars  1902. 
Cliniquement  :  Emphysème,  hépatomégalie,  ascite. 
ba  ponction  abdominale  donne  un  liquide  clair. 
Examen  :  Globules  rouges  peu  abondants. 

Cellules  endothéliales 78  p.  100 

Polynucléaires H      — 

Petits  mono  et  lymphocytes 8      — 

Les  cellules  endothéliales  sont  pour  la  plupart  très  altérées. 
Séro' diagnostic  tuberculeux  négatif  (même  à  1/3)  (P.  Gonrmont). 
Inoculation  au  cobaye  négative. 
Mort  du  malade  (opposition  à  Tautopsie). 

Obs.  X  (due  à  l'obligeance  de  M.  V.  Ghappet).  , 

Cliniquement  :  Cirrhose  atrophique.  i 

Liquide  citrin,  clair.  1 

Examen  :  | 

Cellules  endothéliales 60  p.  100 

Polynucléaires 24      — 

Grands  mono 9      — 

Lymphocytes 7      — 

Obs.  XI.  —  Salle  Saint-Augustin,  n*»  10.  —  Charb...,  juin  1902. 
Cliniquement  :  Alcoolisme,  cirrhose  atrophique,  ascite. 
Liquide  très  clair,  pâle. 
Examen  du  liquide  :  Globules  rouges  peu  nombreux. 

Cellules  endothéliales 65  p.  100 

Lymphocytes 28      — 

Polynucléaires 7      — 

Les  cellules  endothéliales  sont  soit  isolées,  soit  réunies  en  placards. 
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Obs.  XII.  —  Ro...,  salle  Saint-Augustin,  n<^44,  noyembre  i903. 
CUniquement  :  Cirrhose  du  foie,  ascite. 
Fonction  :  Liquide  citrin,  peu  fibrineux. 

Examen  du  liquide  :  Cellules  endothéliales  très  nombreuses,  le  plus 
souvent  libres,  réunies  parfois  en  placards. 
Lymphocytes  assez  abondants,  30  p.  100. 
Rares  polynucléaires. 

Obs.  XIII.  —  Bard...,  salle  Saint-Augustin,  n»  13,  juin  1904. 
CUniquement  :  Cirrhose  hépatique,  ascite  abondante. 
Ponction  :  Liquide  séro-fibrineux. 

Examen  :  Beaucoup  de  cellules  endothéliales  avec  grands  placards. 
Ces  cellules  sont  à  des  stades  divers  de  désintégration. 
Peu  de  lymphocytes. 
Quelques  rares  polynucléaires. 
Quelques  globules  rouges. 
Inoculation  négative  au  cobaye. 

Obs.  XIV.  —  N...,  C,  salle  3»  femmes  (service  de  M.  Leclerc), 
mars  1903. 

CUniquement  :  Cirrhose  hypertrophique,  ascite. 
Plusieurs  ponctions  abdominales  :  liquide  séro-fibrineux. 
Premier  examen  (mars  1903)  : 

Cellules  endothéliales 71  p.  100 

Polynucléaires 3      — 

Lymphocytes 24      — 

Éosinophiles 2      — 

Globules  rouges  assez  nombreux. 
Inoculation  négative  au  cobaye. 

Séro-diagnostic  tuberculeux  (avec  le  liquide  ascitique)  négatif  (dû  à 
H.  P.  Courmont). 

Second  examen  (mai  1903]  : 

Lymphocytes 60  p.  100 

Polynucléaires 26      — 

Cellules  endothéliales i4      — 

Nombreux  globules  rouges. 
Inoculation  négative  au  cobaye. 

Obs.  XV.  —  H.  L...,  salle  Saint-Augustin,  n»  5,  mai  1904. 
CUniquement  :    Alcoolisme,   cirrhose    hépatique    hypertrophique, 
ascite  abondante. 

Ponction  (mai  1904)  :  Liquide  clair,  citrin. 
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Eajamen  : 

Cellules  endothéliales 82  p.  i 00 

Lymphocytes M      — 

Polynucléaires 7      — 

Peu  de  globules  rouges. 

La  plupart  des  cellules  endothéliales  sont  très  altérées. 

Nouvelle  ponction  (juin  1904). 

Lymphocytes  plus  nombreux 40  p.  100 

Cellules  endothéliales 60      — 

Les  placards  endothéliaux  sont  moins  abondants. 

Polynucléaires  très  rares. 

Deux  inoculations  au  cobaye,  négatives. 

Mort  du  malade.  Autopsie  :  cirrhose  hépatique,  sclérose  rénale. 

Dans  toutes  les  observations  précédentes,  on  constate 
nettement  que  la  formule  cytologique  est  à  prédominance 
endothéliale,  et  que  ces  éléments  endothéliaux  plus  ou  moins 
altérés  sont  soit  isolés,  soit  réunis  en  placards.  Nous  ne 
trouvons  pas  ici  les  amas  volumineux,  que  nous  avons 
décrits  dans  les  ascites  d'origine  néoplasique  ;  et  les  cellules 
ne  prennent  pas,  en  général,  Taspect  d'éléments  jeunes, 
actifs,  plus  ou  moins  métatypiques,  que  Ton  peut  observer 
dans  ces  dernières.  Quant  aux  lymphocytes  et  aux  poly- 
nucléaires dans  ces  ascites  d'origine  mécanique,  ils  sont,  en 
général,  assez  peu  abondants,  surtout  les  polynucléaires. 
Les  lymphocytes  peuvent  cependant  acquérir  un  taux  assez 
élevé  ;  mais  il  s'agit  alors  en  général,  conformément  à  ce 
qu'ont  bien  vu  MM.  Gilbert  et  Villaret,  d'ascites  antérieure- 
ment ponctionnées.  Nous  avons  noté  cela  de  façon  indiscu- 
table dans  nos  observations  XIV  et  XV,  où  l'on  voit  d'une 
ponction  aux  suivantes  la  proportion  des  lymphocytes 
augmenter  considérablement. 

Ajoutons,  en  outre,  que,  dans  la  plupart  de  ces  observa- 
tions, il  a  été  noté  que  les  globules  rouges  étaienl^peu 
abondants. 
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III 

ASQTES    D  ORIGINE   TUBERCULEUSE 

Nous  réunissons  ici  cinq  observations  d*épanchement 
péritonéal  manifestement  attribuable,  soit  par  les  constata- 
tions cliniques  et  la  vérification  opératoire,  soit  par  le  fait 
de  rinocùlation,  au  bacille  de  Koch. 

Obs.  XVI.  —  M.  M...,  salle  Saint-Paul,  n?  19,  février  1902. 
Cliniquement  :  Péritonite  taberculeuse,  datant  de  six  mois. 
Liquide  clair,  citrin. 
Examen  :  Globules  rouges  assez  abondants. 

Polynucléaires 42  p.  100 

Lymphocytes 33      — 

Mononucléaires 17      — 

Cellufes  endothéliales 5      — 

Éosinophiles «   .       1      — 

Séro-diagnostic  tuberculeux  (avec  le  liquide)  faiblement  positif, 
+  1/5  (P.  Counnont). 

Inoculation  positive  au  cobaye  :  Ganglions  inguinaux  caséeux,  tuber- 
cules dans  la  rate. 

Obs.  XVII  (due  à  l'obligeance  de  M.  X.  Delore),  mars  1902,  salle 
Saint- Anne,  n*"  15. 

Cliniquement  :  Pleuro-péritonite  tuberculeuse  (vérification  opéra- 
toire de  la  péritonite). 

Liquide  péritonéal,  rosé  et  louche. 

Examen  :  Contient  beaucoup  de  globules  roages. 

Lymphocytes 71  p.  100 

Mononucléaires 13      — 

Polynucléaires 8      — 

Cellules  endothéliales 7      — 

Éosinophiles 1      — 

Séro^diagnostic  tuberculeux  (avec  le  liquide  péritonéal)  :  Aggluti- 
nation à  1/3  (P.  Courmont). 

Deux  inoculations  positives  au  cobaye. 
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Obs.  XVIII.  —  C.  C...  (salle  Montazet,  n«  14),  mars  1902. 
Cliniquement  :  Péritonite  tuberculeuse  à  forme  ascitique. 
Liquide  séro-fibrineux. 
Examen  :  Globules  rouges  assez  nombreux. 

Polynucléaires 40  p.  100 

Mononucléaires 10      — 

Lymphocytes 50      — 

Inoculation  positive  au  cobaye. 

Obs.  XIX.  —  Ant.  C...  (due  à  Tobligeance  de  M.  X.  Delore). 

Cliniquement  :  Péritonite  tuberculeuse. 

Liquide  recueilli  au  cours  d'une  laparotomie. 

Examen  : 

Lymphocytes 82  p.  100 

Polynucléaires 6      — 

Cellules  endothéliales  (isolées) 12      — 

Obs.  XX  (due  à  Tobligeance  de  M.  X.  Delore). 
Cliniquement  :  Péritonite  tuberculeuse. 
(  Liquide  recueilli  au  cours  d'une  laparotomie. 

Examen  :  Globules  rouges  assez  nombreux. 

Lymphocytes 93  p'.  100 

Polynucléaires .      1      — 

Cellules  endothéliales 6      — 

Dans  ces  cinq  observations  d'ascite  d'origine  tubercu- 
leuse, nous  remarquons  le  petit  nombre  de  cellules  endo- 
théliales et  Tabsence  à  peu  près  constante  de  placards  endo- 
théliaux.  Les  lymphocytes  sont  en  général  prédominants, 
parfois  même  très  prédominants  (jusqu'à  82  et  93  p.  100 
des  éléments  nucléés). 

Dans  deux  observations  cependant  (obs.  XVI  et  XVIII), 
j  nous  notons  un  chiffre  important  de  polynucléaires.  Nous 

remarquons  enfin  en  général,  dans  le  dépôt  cellulaire,  un 
nombre  considérable  de  globules  rouges,  contrairement  à  ce 
que  nous  avons  observé  dans  beaucoup  de  nos  observations 
d'ascite  d'origine  mécanique. 

Dans  ces  constatations,  il  nous  semble  que  deux  éléments 
seulement  possèdent  une  certaine  valeur  pratique  :  c'est  le 
petit  nombre  des  cellules  endothéliales  et  en  second  lieu  le 
taux  élevé  des  lymphocytes  associés  ou  non  à  un  nombre 
important  de  leucocytes  polynucléés. 
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IV 

ASaTES    A    PATU0GÉN1E    COMPLEXE 

Nous  groupons  dans  ce  chapitre  un  certain  nombre 
d'observations,  dont  le  classement  eût  été  impossible  dans 
l'un  des  groupes  précédents.  Certaines  de  ces  ascites  dépen- 
dent manifestement  de  l'association  de  l'inflammation  tuber- 
culeuse du  péritoine  et  d'une  cirrhose  hépatique.  Les  autres 
ont  une  pathogénie  plus  complexe;  nous  croyons  devoir 
néanmoins  les  rapporter,  tout  en  faisant  à  leur  sujet  les 
réserves  qu'elles  comportent. 

Obs.  XXI.  —  P.  D...,  salle  B.  Teissier,  n»  6,  novembre  1902. 
Cliniquement  :  Cirrhose  hypertrophiqne  du  foie,  ascite  moyenne- 
ment abondante,  fièvre,  douleur  abdominale. 
Paracentèse  abdominale. 
Liquide  citrin,  assez  fortement  flbrineux. 
Examen  :  Nombreux  globales  rouges. 

Lymphocytes 39  p.  100 

Cellules  endothéliales 30      — 

Grands  mononucléaires 3      — 

Polynucléaires 8      — 

Inoçv lotion  positive  au  cobaye. 

Autopsie  de  la  malade  :  Une  cicatrice  tuberculeuse  ancienne  au 
sommet  d'un  poumon. 

Épanchement  pleural  à  la  base  gauche. 

Foie  gros,  pâle,  légèrement  granuleux  à  sa  surface,  d'aspect  un 
peu  gras. 

Rate  volumineuse. 

Épanchement  péritonéal;  Inflammation  des  feuillets  avec  petites 
granulations  à  leur  surface. 

Examen  histologique  :  Les  granulations  péritonéales  sont  des  tuber- 
cules évidents,  avec  cellules  géantes.  Le  foie  présente  des  lésions  de 
sclérose  diffuse  péri  et  intra-lobulaire  et  de  stéatose  très  marquée. 

Dans  cette  observation,  Tassociation  d'une  sclérose  hépa- 
tique et  d*une  tuberculose  péritonéale  est  évidente.  Or,  la 
formule  cytologique  nous  montre  également  la  réunion  de 
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lymphocytes  et  de  cellules  endothéliales  en  proportions 
élevées.  Il  semble  que  chacun  des  deux  éléments  de  la 
pathogénie  de  cette  ascite  ait  ainsi  marqué  son  empreinte 
sur  la  formule  cytologique. 

Obs.  XXII.  —  H.  Me...,  salle  4«  femmes  (février  1902). 

Cliniquement  :  Tuberculose  pulmonaire  ancienne,  pleurésie  ant^ 
rieure,  dextrocardie,  cirrhose  du  foie,  ascite  ancienne  souvent  ponc> 
tionnée. 

Liquide  péritonéal  :  verdâtre  opalescent. 

Examen  : 

Lymphocytes 60  p.  100 

Grands  monucléaires 1      — 

Cellules  endothéliales 39      — 

Séro'diagnostic  tuberculeux  (P.  Courmont)  :  avec  le  sémm  sangoin, 
positif  à  -h  15. 

Avec  le  liquide  ascitique,  positif  à  +  5. 

Cette  observation  XXII  nous  montre  une  ascite  ancienne, 
plusieurs  fois  ponctionnée  antérieurement,  qui  nous  donne 
une  formule  mixte,  à  la  fois  endothéliale  et  lymphocy taire. 
Or  cette  ascite  relevait  évidemment  d'une  palhogénie  com- 
plexe :  gène  de  la  circulation  porte  et  inflammation  chro- 
nique du  péritoine  (très  probablement  tuberculeuse). 

Obs.  XXIÏI.  —  Peg...,  salle  Saint-Augustin,  n»  27. 

Cliniquement  :  Tuberculose  pulmonaire,  cirrhose  hépatique  tuber- 
culeuse, ascite  (péritonite  tuberculeuse?). 

Paracentèse  abdominale  (décembre  1904). 

Liquide  fibrine ux. 

Examen  :  Nombreux  globules  rouges. 

Éléments  nucléés  peu  nombreux  :  cellules  endothéliales  et  lympho- 
cytes, à  peu  près  par  parties  égales. 

Les  cellules  endothéliales  sont  pour  la  plupart  isolées.  Il  n*y  a  pas 
de  grands  placards,  et  même  les  petits  placards  endothéliaux  sont 
rares. 

Inoculation  positive  au  cobaye. 

Mort  du  malade  et  autopsie  :  Péritonite  tuberculeuse,  symphyse  par- 
tielle, petite  quantité  de  liquide. 

Symphyse  pleurale  étendue  :  Un  peu  de  liquide  aux  deux  bases. 

Tuberculose  pulmonaire  fibreuse  ancienne. 

Symphyse  péricardique. 

Foie  cardiaque  :  léger  degré  de  cirrhose  capsulaire. 
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Dans  cette  observation,  il  existait  évidemment  deux  élé- 
ments susceptibles  d'intervenir  dans  la  production  de 
l'ascite  i  Tinflammation  tuberculeuse  péritonéale  et  la  stase 
sanguine.  Nous  ne  pouvons  moins  faire  que  de  rapprocher 
de  cette  constatation  l'état  de  la  formule  cytologique,  à  la 
fois  lymphocytaire  et  endothéliale. 

Obs.  XXIV.  —  P.  Ch...,  salle  Saint-Augustin  (i905). 

Cliniquement  :  Cirrhose  atrophiquc,  ascite,  splénomégalie,  œnilisine 
et  saturnisme,  emphysème,  bronchite  diffuse,  induration  légère  do 
sommet  droit  (antécédents  héréditaires  tuberculeux). 

Ponction  abdominale  :  Liquide  séro-fibrineux. 

Examen  :•  Nombreux  éléments  cellulaires,  grande  prédominance 
endothéliale,  polynucléaires  assez  abondants,  quelques  rares  lym- 
phocytes. 

Inoculation  positive  au  cobaye. 

(Tuberculose  généralisée  du  cobaye.) 

Autopsie  du  malade  : 

Foie  clouté  (<  kil.  050). 

Un  peu  de  congestion  et  d'œdème  pulmonaire. 

Reins  scléreux. 

Dans  ce  cas  la  formule  est  à  prédominance  endolhéliale, 
mais  les  polynucléaires  sont  assez  abondants.  A  l'élément 
stasique  se  superpose  donc  dans  la  pathogénie  de  l'ascite  un 
élément  inflammatoire  :  celui-ci  est  représenté  par  Tinfec- 
tien  tuberculeuse,  que  la  clinique  pouvait  seulement  laisser 
soupçonner  mais  que  Tinoculation  a  rigoureusement  dé- 
montrée. 

Obs.  XXV.  —H.  R...  salle  Saint-Auguslin,  n»  37. 

Cliniquement  :  Cirrhose  liypertrophique.  Splénomégalie.  Poussées 
d'ictère.  Ascite.  Fièvre  (38»,5). 

Paracentèse  (novembre  1904):  liquide  séro-fibrineux. 

Eùcamen  :  Assez  nombreux  globules  rouges. 

Prédominance  endothéliale  :  placards  endothéli aux  et  cellules  libres. 

Assez  nombreux  lymphocytes. 

Quelques  rares  polynucléaires.  ' 

Inoculation  douteuse  au  cobaye  :  mort  spontanée  de  l'animal  très 
amaigri,  présentant  quelques  ganglions  non  caséeuxdans  le  pli  inguinal 
et  des  lésions  pulmcoiaires  qui  sont  peut-être  tuberculeuses. 

Mort  du  malade  .'.Opposition  à  l'autopsie. 


Grands  inonucléa.re|  Il  ^ 

cellule,  endothélv     II  ^^^^^.^^^ 

Séro-dto9nost.ctubcrj.       U 

Avec  le  liquide  a.'    îf  .  •   •  .    IT      - 

r  •  •  ■  ■  ■  "7     - 

Cette  obser  ...••••  * 

plusieurs  foi'  „„rt,poDtai^ 

»"!"«  *^        aie  du  foie  et  de  la  rate  m 

yOBS.  XXVll.  -  Cl; ^  f  •;•  Péricardo-pleuro-péntom»     ^^.^  ,jjj 

Examen  :  ,45  p*  *^ 

Cellules  endolhéUales.  '''''/' f.  .  ^  " 
Lymphocytes.  ..••••'*..  U  - 
Polynacléaires 


^X.Oi^lOUB  DES  ÊPANCUEMENTS  PÉRITONÉAUX.    78T 

'  h  (deux  jours  après  la  thoracentèse). 


55  p.  100 
40  — 
5   — 


V  %i   'c^^  ^    9fi  '"^^®  ascitique. 

^ny*s(^       ^^'V  ^"^ô  ^«-  '**'                                    négatives.  Une  seule  a 

^^  ."^^  "^r  ^  c/^  *^  sacrifié  trop  tar- 

I^C^^    ^^^  ^^  **  -  seulement  un  abcès 

'  ^  .  ^  ^glion  caséeux  au  hile  du 

iious  a  indiscutablement  prouvé 
,ace  d'un  processus  tuberculeux  et 
.ce  d'un  état  asystolique  avec  anasarque. 
^iic  légitimement  rapporter  la  formule  cyto- 
j  inphocytaire  et  endothéliale  à  ce  double  élément 
j^enique.  Nous  pouvons  rapprocher  dans  ce  cas  la  for- 
mule de  Tépanchement  pleural  de  celle  de  Tépanchement 
péritonéal  :  avec  les  deux  liquides  nous  obtenons  une  for- 
mule mixte  à  prédominance  endothéliale. 

Obs.  XXVIII.  —  Cl.  Gu...  Salle  Saint- Augustin  (1905). 
Cliniquement  :  Cirrhose  du  foie  avec  ascite.  Alcoolisme. 
Ponction  abdominale  :  liquide  séro-flbrineux. 
Examen  :  peu  d'éléments  nucléés. 

Lymphocytes 30  p.  100 

Mononucléaires 10       — 

Cellules  endothéliales 40       — 

Autopsie  du  malade  :  Cirrhose  atrophique  ;  Périhépatite  ancienne  : 
foie  glacé  ;  rate  glacée  ;  péritonite  ancienne  avec  épaississement  des 
feuillets. 

Sclérose  diffuse  ancienne  des  poumons. 

Cicatrices  tuberculeuses  très  discrètes  au  sommet  des  poumons. 

Dans  ce  cas  nous  ne  pouvons  affirmer  que  la  péritonite 
soit  de  nature  bacillaire,  mais  nous  pouvons  affirmer  en 
tout   cas  Téxistence  de  l'inflammation  chronique  du  péri- 
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L'observation  que  nous  venons  de  rapporter  ne  peut 
être  en  toute  sécurité  considérée  comme  un  exemple  indis- 
cutable d'association  de  cirrhose  et  de  tuberculose. 

La  cirrhose  pouvait  être  cliniquement  affirmée.  Mais  la 
tuberculose  n'a  pu  être  ici  nettement  démontrée.  Elle  doit 
être  néanmoins  regardée  comme  probable,  et  en  tout  cas  un 
élément  inflammatoire  était  certainement  ici  superposé  à  la 
sclérose  hépatique. 

Nous  ne  pouvons  néanmoins  tirer  grand  profit  de  ce  cas^ 
de  même  que  du  suivant. 

Obs.  XXVI.  —  C...  Salle  Saint-Augustin,  n»  45. 
Cliniquement  :  Alcoolisme.  Cirrhose  hypertrophique.  Ictère.  ^Splé- 
nomégalie.  Ascite.  Pleurésie  gauche  avec  épanchement. 

Paracentèse  abdominale  (janvier  1905):  liquide  clair,  citrin. 
Examen  du  liquide  :  Peu  de  globules  rouges. 

Lymphocytes 76  p.  100 

Polynucléaires 17      — 

Cellules  endothéliales 7      — 

(Quelques  rares  placards.) 

Vinoculation  au  cobaye  donne  un  résultat  douteux  :  mort  spontanée 
de  ranimai,  six  semaines  après  l'inoculation;  il  présente  à  l'autopsie 
un  ganglion  hypertrophié  mais  non  caséeux  dans  le  pli  inguinal,  de 
l'hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate  mais  sans  tubercules  macrosco- 
piques. 

En  somme  faut-il  rapporter  ici  l 'ascite  uniquement  à  la 
sclérose  du  foie  ?  La  tuberculose  entre-t-elle  en  jeu  ?  Nous 
ne  pouvons  que  soupçonner  rintervfention  de  celle-ci. 

Obs.  XXVII.  —  Cl.  Vitt...  salle  Saint-Augustin,  n»  30  (juin  1903). 

Cliniquement  :  à  l'entrée,  Péricardo-pleuro-péritonite  tubercaleuse. 
Symphyse  du  péricarde.  Asystolie.  Anasarque,  ascite,  gros  foie,  légère 
albuminurie,  épanchement  pleural  abondant  à  gauche.  Congestion  des 
bases.  Signes  de  tuberculose  discrète  des  sommets.  Fièvre  légère. 

Ultérieurement  :  Évolution  rapide,  signes  manifestes  de  ramollisse* 
ment  et  d'excavation  des  sommets,  fièvre  à  grandes  oscillations. 

Thoracentèse.  Liquide  lactescent. 

Examen  : 

Cellules  endothéliales 45  p.  100 

Lymphocytes \   .     43      — 

Polynucléaires 12     — 
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Paracentèse  abdominale  (deux  jours  après  la  thoracentèse). 
Liquide  clair,  citrin. 
Examen  : 

Cellules  endolhéliales 55  p.  100 

Polynucléaires ^     — 

Lymphocytes ^      — 

Trois  inoculations  ont  été  faites  : 

Une  avec  le  liquide  pleural,  deux  avec  le  liquide  ascitique. 

Deux  de  ces  inoculations  ont  été  nettement  négatives.  Une  seule  a 
donné  un  résultat,  mais  un  résultat  douteux  :  l'animal  sacrilié  trop  tar- 
divement (4  mois  après  l'inoculation),  présentait  seulement  un  abcès 
caséeux  de  la  base  d'un  poumon  et  un  gros  ganglion  caséeux  au  hile  du 
même  poumon. 

En  tout  cas  la  clinique  nous  a  indiscutablement  prouvé 
chez  ce  malade  Texisteace  d'un  processus  tuberculeux  et 
également  l'existence  d'un  état  asystolique  avec  anasarque. 
On  pourrait  donc  légitimement  rapporter  la  formule  cyto- 
logique  lymphocytaire  et  endothéliale  à  ce  double  élément 
pathogénique.  Nous  pouvons  rapprocher  dans  ce  cas  la  for- 
mule de  l'épanchement  pleural  de  celle  de  l'épanchement 
péritonéal  :  avec  les  deux  liquides  nous  obtenons  une  for- 
mule mixte  à  prédominance  endothéliale. 

Obs.  XXVIII.  —  Cl.  Gu...  Salle  Saint- Augustin  (1905). 
Cliniquement  :  Cirrhose  du  foie  avec  ascite.  Alcoolisme. 
Ponction  abdominale  :  liquide  séro-fibrineux. 
Examen  :  peu  d'éléments  nucléés. 

Lymphocytes 50  p.  100 

Mononucléaires 10       — 

Cellules  endothéliales 40        — 

Autopsie  du  malade  :  Cirrhose  atrophique  ;  Périhépatite  ancienne  : 
foie  glacé  ;  rate  glacée  ;  péritonite  ancienne  avec  épaississement  des 
feuillets. 

Sclérose  diffuse  ancienne  des  poumons. 

Cicatrices  tuberculeuses  très  discrètes  au  sommet  des  poumons. 

Dans  ce  cas  nous  ne  pouvons  affirmer  que  la  péritonite 
soit  de  nature  bacillaire,  mais  nous  pouvons  affirmer  en 
tout    cas  l'existence  de  l'inflammation  chronique  du  péri- 
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toioe.  L'ascite  devait  dépendre  autant  de  ce  facteur  que  de 
la  gêne  de  la  circulation  porte.  On  a  pu  remarquer  que  la 
formule  cytologique  paraissait  témoigner  de  cette  double 
origine. 

Dans  le  dernier  groupe  d'observations  que  nous  venons 
de  présenter  on  a  pu  constater  T habituelle  complexité  de  la 
pathogénie  de  Tascite,  et  parallèlement  la  complexité  de  la 
formule  cytologique  qui  est  toujours  mixte  :  à  la  fois  endo- 
théliale  et  Jymphocytaire,  avec  adjonction  parfois  d'un  taux 
plus  ou  moins  élevé  de  leucocytes  polynucléaires.  Les 
troubles  de  la  circulation  portale,  par  sclérose  hépatique  ou 
par  insuffisance  cardiaque,  s'associent  fréquemment,  pour 
produire  l'ascite,  à  l'inflammation  péritonéale,  banale  ou  tu- 
berculeuse, quelles  que  soient  d'ailleurs  les  relations  exis- 
tant entre  les  deux  processus  et  que  nous  n'avons  pas  à  dis- 
cuter ici.  Cette  complexité  pathogénique  de  l'épanchement 
péritonéal  nous  a  paru  fréquente,  si  nous  nous  en  rappor- 
tons à  notre  observation  personnelle.  Cette  fréquence  nous 
expliquerait  l'égale  fréquence  des  formules  complexes  four- 
nies par  l'examen  cytologique  de  ces  ascites.  La  variabilité 
des  résultats  obtenus  pour  la  séreuse  péritonéale  par  ce 
mode  d'examen  serait  donc  plus  apparente  que  réelle,  con- 
formément à  l'opinion  exprimée  par  MM.  Gilbert  et  Villarel. 
Mais  il  faut,  pour  interpréter  exactement  la  path(^énie 
d'une  ascite  et  faire  la  part  des  divers  facteurs  qui  con- 
courent à  sa  production,  faire  converger  vers  ce  but  tous  les 
modes  d'exploration  :  il  faut  s'entourer  du  maximum  pos- 
sible de  renseignements  et  les  compléter,  les  contrôler  les 
uns  par  les  autres.  L'examen  clinique  du  malade,  la  notion 
de  ses  antécédents,  la  marche  de  son  affection  constituent 
évidemment  le  premier  élément  de  cette  étude.  11  faudra  y 
adjoindre  l'examen  du  liquide  épanché  dans  la  séreuse  péri- 
tonéale, le  séro-diagnostic  tuberculeux  suivant  la  méthode 
de  MM.  Arloing  et  P.  Courmont,  l'inoculation  surtout  qui 
nous  parait  constituer  un  procédé  de  choix  et  d'un  emploi 
relativement  aisé.  11  faudra  pratiquer  au  besoin  plusieurs 
inoculations,  et  répéter  celles-ci  à  chaque  ponction.  Enfin, 
quand  une  vérification  nécropsique  sera  possible,  il  faudra 
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non  seulement  la  pratiquer  avec  grand  soin,  mais  la  com- 
pléter, si  cela  paraît  nécessaire»  par  un  examen  histolo- 
gique.  Grâce  à  cette  minutieuse  enquête,  il  sera  en  général 
permis  de  faire  la  part  des  divers  éléments  pathogènes  de 
Tépanchement  étudié.  On  constatera  ainsi  bien  des  fois^ 
pensons-nous,  Tintervention  du  bacille  de  Koch  dans  des 
cas  où  sa  présence  ne  pouvait  être  même  soupçonnée.  A  ce 
point  de  vue  nous  ne  pouvons  manquer  de  revenir  sur  nos 
observations  XXI  et  XXIV,  qui  nous  paraissent  particulière- 
ment instructives.  Dans  la  première, les  seuls  symptômes  cli- 
niques qui  fissent  penser  à  la  tuberculose  étaient  Texistence 
de  douleurs  abdominales  et  la  fièvre.  Or  l'inoculation  du 
liquide  ascitique  fut  positive,  et  Tautopsie,  puis  Texamen 
histologique  permirent  ici  d'affirmer  lassociation d'une  pé- 
ritonite tuberculeuse  et  d'une  scléro-stéatose  hépatique.  Dans 
notre  observation   XXIV,  l'inoculation  autorise  seule  cette 
affirmation,  car  Tautopsie  ne  révèle  que  des  lésions  banales, 
du  moins  macroscopiquement.  Nous  ne  voulons  pas  ici  re- 
venir sur  la  question  du  rôle  du  bacille  de  Koch  dans  la  pa- 
thogénie des  cirrhoses  du  foie,  question  toujours  à  Tordre 
du  jour  depuis  les  communications  de  M.  Triboulet  et  de 
M.  Jousset.  Mais  nous  pensons  en  tout  cas  que  l'inoculation 
systématique  des  ascites  permettra  fréquemment  de  relever 
la  présence  du  bacille  de  Koch  dans  les  épanchements  péri- 
tonéaux. 

A  la  fin  de  celte  longue  étude,  nous  croyons  pouvoir  con^ 
dure  que  l'examen  cytologique  possède  une  valeur  pratique 
réelle  dans  le  diagnostic  de  nature  d'une  ascite;  mais  cette 
valeur  est  bien  inférieure  à  celle  du  même  procédé  appliqué 
aux  épanchements  pleuraux.  Il  est  des  cas  cependant,  où 
l'examen  microscopique  du  dépôt  cellulaire  péritonéal  four- 
nit des  présomptions  de  grande  importance  :  ainsi  dans  les 
épanchements  en  relation  avec  une  néoplasie  abdominale 
le  cyto-diagnostic  mérite  presque  son  nom,  c'est-à-dire  ap- 
porte au  diagnostic  un  élément  qui  nous  parait  être  de  grand 
poids. 

D'autre  part  la  constatation  d'une  formule  schéma- 
tique, à  grande   prédominance  endothéliale  ou  à  grande 
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prédominance  lymphocytaire,  apporte  un  appoint  égale- 
ment précieux  pour  le  diagnostic  :  dans  le  premier  cas  on 
devra  légitimement  incriminer  un  trouble  dans  la  circula- 
tion sanguine  abdominale,  dans  le  second  cas  on  devra  sé- 
rieusement songer  à  une  inflammation  tuberculeuse  périto- 
néale,  mais  nous  sommes  loin  de  penser  qu'une  formule  à 
prédominance  nettement  lymphocytaire  puisse  permettre,  à 
elle  seule,  d'affirmer  la  tuberculose. 

Enfin,  en  présence  d'une  formule  cytologique  mixte,  on 
■devra  être  extrêmement  réservé  ;  l'interprétation  devient  ici 
très  délicate,  un  grand  nombre  de  facteurs  étant  suscep- 
tibles d'entrer  en  ligne  pour  compliquer  les  résultats  four- 
nis par  l'examen  du  dépôt  cellulaire.  En  tout  cas  une  for- 
mule mixte  pourra  orienter  les  recherches  dans  le  sens  d'une 
pathogénic  également  complexe  de  Tépanchement  étudié. 

Pratiquement  le  cyto-examen  des  ascites  est  donc  un 
procédé  intéressant,  mais  qui  demande  dans  Tinterpréta- 
tion  de  ses  résultats  plus  de  prudence  encore  que  le  cyto- 
examen  des  épanchements  pleuraux.  A  l'inverse  de  ce  qui 
s'est  produit  pour  d'autres  séreuses,  l'adjonction  de  faits 
nouveaux,  leur  étude  plus  minutieuse,  font  accorder  à  la 
cytologie  péritonéale  plus  de  valeur  que  n'en  avaient  fait 
concevoir  les  premières  recherches  sur  ce  sujet. 


IV 


LE  MYOCARDE  DES  TUBERCULEUX 
EN  DEHORS  DE  LA  TUBERCULOSE  MYOCARDIQUE 

ÉTUDE   HISTOEjOGI«:>UE  et  EXrÊBIXE^VTJkLE 
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Nombreases  sont  les  lésions  décrites  aa  niTeaa  da  myo- 
carde chei  les  tuberculeux  pulmonaires.  En  dehors  de 
Tinfiltration  nodolaire  et  des  tubercules  du  myocarde,  d'ail- 
leurs exceptionnels,  on  peut  classer  ces  lésions  en  deux 
catégories  principales  :  les  lésions  de  la  fibre  elle-même,  et 
les  lésions  interstitielles  et  Tasculaires.  Sur  l'importance  de 
chacun  de  ces  deux  ordres  d'altérations,  sur  leur  nature 
même,  l'entente  est  loin  d'être  faite,  chaque  auteur  parait 
avoir  recherché  surtout  à  décrire  une  lésion  prédominante 
au  détriment  des  autres  qu'il  négligeait;  souvent  même  cette 
lésion  se  rapportait,  comme  nous  le  verrons,  à  un  artifice 
de  préparation.  De  là,  le  polymorphisme  apparat  des  lésions 
myocardiques  au  cours  de  la  tuberculose,  de  là  aussi  le 
peu  de  précision  des  détails  histoli^ques.  Nous  nous  e^or- 
cerons  de  mettre  en  relief  l'extrême  rareté  des  troubles  de 
la  fibre  cardiaque  des  tuberculeux,  et  aussi  la  légère  atteinte 
du  tissu  interstitiel,  nous  appuyant  à  la  fois  sur  nos  études 
anatomiques  et  sur  Texpérimentation. 
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11  serait  difficile  de  définir,  d'après  les  différents  travaux 
ayant  abordé  ce  sujet,  Timportance  à  accorder  aux  lésions 
interstitielles  d'une  part,  et  aux  lésions  musculaires  de 
Tautre.  Tandis  que  BsLTVd^hé {Thèse  Paris  1818),  Charles  Dupuy 
{Thèse  Paris  1893)  insistent  sur  la  dégénérescence  graisseuse 
de  la  fibre  musculaire,  Palhier  {Thèse  Paris  1890)  remarque 
plutôt  la  diminution  de  la  striation  jointe  à  l'infiltration  de 
granulations  pigmentaires  autour  du  noyau;  d'autres  auteurs 
signalent  comme  lésion  prédominante  la  myocardite  segmen- 
taire  de  Renaut  et  Landouzy. 

Plus  récemment,  Norris  G.  W,  {The  American  Journal 
of  the  médical  Sciences,  1"  oct.  1904,  p.  649-668),  étudiant 
41  cas,  essaie  de  comparer  et  de  classer  les  lésions  décou- 
vertes :  14  fois  le  muscle  paraissait  normal,  10  fois  il  s'agis- 
sait de  myocardite  interstitiellechronique,9  fois  de  dégénéres- 
cence parenchymateuse,  5  fois  de  dégénérescence  graisseuse, 
3  fois  d'atrophie  brune.  Voilà  une  division  nettement  tran- 
chée ;  elle  nous  paraît  séparer  trop  brutalement  la  réaction 
de  la  fibre  cardiaque,  de  la  réaction  interstitielle  ;  en  effet, 
l'une  et  l'autre  coexistent  souvent,  l'interstitielle  paraissant 
néanmoins  plus  accusée.  On  pourrait  signaler  de  nombreux 
faits  à  l'appui  de  cette  opinion  ;  bornons-nous  aux  deux  cas 
suivants,  rapportés  dans  le  mémoire  de  Raviart  {Arch.de  méd. 
expérimentale  et  d'anat.pathoL  Mars  1906).  Dans  une  obser- 
vation de  Rosenstein,  il  s'agissait  d'un  enfant  de  onze  ans 
atteint  d'une  tuberculose  coxofémorale  et  pulmonaire,la  mort 
survint  le  lendemain  d'une  ouverture  d'abcès.  Les  lésions 
cardiaques  consistaient  en  une  myocardite  extrêmement  pro- 
noncée,les  fibres  atrophiées  étaient  fortement  frappées  de  dé- 
générescence granulo-graisseuse,  avec,  par  place,  infiltration 
de  cellules  rondes,  sans  aucune  cellule  épithélioïde  ni  au- 
cune cellule  géante.  Mêmes  altérations  dans  le  cas  de  Car- 
penter  :  enfant  de  un  an  atteint  de  coxalgie,  mort  subite; 
le  myocarde,  segmenté  par  des  faisceaux  de  tissu  fibreux 
adulte  à  noyaux  allongés,  présentait  à  ce  niveau  des  fibres 
où  l'on  notait  de  l'atrophie  et  de  l'opacité  avec,  perte  de  la 
striation  transversale.  C'est  donc  que  les  lésions  interstitielles 
et  musculaires  peuvent  coexister;  en  cela,  le  myocarde  réagit 


LE  MYOCARDE  DES  TUBERCULEUX.  191 

comme  tous  les  organes  nobles  de  l'organisme  (rein,  foie). 
Cependant,  la  fibre  cardiaque  offre  à  Tinfection  ou  Tintoxica- 
lion  une  résistance  qui  fait  défaut  quand  il  s'agit  de  cel- 
lule glandulaire.  Cette  résistance  nous  rend  compte  du  peu 
d'intensité  des  lésions  musculaires,  du  moins  chez  l'adulte, 
car  dans  les  observations  de  Rosenstein  et  Carpenter,  il 
s'agissait  d'enfants.  C'est  en  raison  de  cette  résistance  que  la 
fibre  nous  parait  parfois  entièrement  épargnée. 

Nous  avons  eu,  dans  le  cours  de  l'année  1905-1906, 
l'occasion  d'examiner,  dans  le  service  du  D^  Huchard,  les 
cœurs  de  vingt-quatre  tuberculeux  pulmonaires.  Presque- 
tous,  sauf  deux  qui  moururent  subitement,  présentèrent  la 
cachexie  progressive  et  rapide  des  cavitaires.  Tous  ces  ma- 
lades furent  tachycardiques  et  fébricitants  durant  la  dernière 
période  de  leur  maladie.  Chez  quelques-uns  d'entre  eux,  nous 
eûmes  l'occasion  d'injecter  du  liquide  fixateur  dans  le  péri- 
carde ou  dans  le  muscle  lui-même  durant  les  premières 
heures  qui  suivirent  la  mort.  Les  parcelles  de  muscles  pré- 
levées portaient  de  préférence  sur  la  paroi  antérieure  du 
ventricule  gauche,  non  loin  delà  pointe;  souvent  nous  pré- 
levâmes des  parcelles  de  myocarde  en  d'autres  endroits  : 
oreillettes,  ventricule  droitou  pilier  du  cœur  gauche.  Suivant 
en  cela  l'excellente  technique  de  Martin-Heidenhain  et  Mar- 
ceau, le  fixateur  employé  fut  le  liquide  de  Zenker  et  le 
colorant  nucléaire,  Thématoxyline  de  Heidenhain  après  mor- 
dançage  à  Talun  de  fer  ammoniacal.  Les  inclusions  à  la  paraf- 
fine furent  pratiquées  rapidement,  la  pénétration  sejfaisait 
avec  facilité,  étant  donné  le  petit  volume  des  fragments.  De  la 
sorte,  nous  nous  mettions  en  garde  rigoureusement  contre 
tout  artifice  de  préparation. 

Lésions  interstitielles.  -  Dans  la  généralité  des  cas,  les 
lésions  qui  nous  paraissent  prédominer  se  localisent  dans 
le  tissu  interstitiel.  C'est  à  ce  niveau  que  se  retroirve  la  seule 
altération  que  Ton  puisse  dire  commune  aux  tuberculeux 
en  général.  11  est  rare,  en  effet,  que  le  myocarde  d'un  tuber- 
culeux cavitaire  et  tachycardique    paraisse  en    tout  point 
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normal  ;  si  on  le  compare  à  un  myocarde,  que  Ton  est  en 
droit  de  dire  sain,  la  nuance  distinctive  se  fait  jour.  Ce  n'est 
pas  que  les  lésions  soient  intenses,  au  contraire  ;  il  s'agit  à 
peine  d'une  myocardite  très  bénigne,  le  myocarde  n'est  qu'ef- 
fleuré, mais  l'altération,  quelque  légère  qu'elle  soit,  ne  se 
révèle  pas  moins  à  un  examen  attentif.  Cet  examen  doit 
porter  surtout  sur  les  espaces  périvasculaires  et  à  l'intériear 
des  faisceaux  musculaires  eux-mêmes. 

Dans  les  espaces  vasculaires,  la  sclérose  nous  apparaît 
comme  une  exagération  du  tissu  connectif  de  charpente. 
On  retrouve  de  gros  faisceaux  conjonctifs  surtout  autour  des 
petites  artères,  les  veines  paraissant  plus  épargnées.  Ces 
travées  enserrent  les  faisceaux  de  fibres  musculaires  dans 
de  légers  anneaux  fibreux  ;  aux  points  les  plus  largesse  tissu 
connectif  se  transforme,  les  mailles  s'élargissent,  il  s'agit  du 
tissu  conjonctif  lâche.  Dans  certaines  régions,  on  retroove 
môme,  perdues  dans  le  tissu  fibreux,  une  ou  deux  fibres 
musculaires  atrophiées,   isolées  entièrement  des  faisceaux 
myocardiques  avoisinants   par  une  barrière  fibreuse.    Cet 
encerclage  de  la  fibre  musculaire  montre  bien  qu'il  s'agit  là  de 
processus  pathologique,  et  l'intensité  de  la  réaction  fibreuse 
en  est  l'expression.  De  ces  lignes  fibreuses  partent  des  tra- 
vées plus  petites  qui  pénètrent,  pour  la  plupart,  à  l'intérieur 
des  faisceaux  musculaires;  elles  convergent  encore  en  de 
petits  insula,    et   viennent   entourer  dans  une   gaine   en- 
veloppante chaque  fibre  cardiaque.   Il  s'agit  de  prolonge- 
ments nettement  conjonctifs, plus  ou  moins  épais  suivant  les 
eas,  mais  beaucoup  plus  évidents  que  ce  que  normalement 
Renaut  et  MoUard  décrivent  sous  le  nom  de  manchons  con^ 
nectifs  pellucides.    Que   ces  travées  fibreuses  périfibraires 
s'épaississent    comme   cela   se  produit  au    voisinage   des 
grosses  travées  fibreuses,  et  nous  retrouvons  les  figures  dé- 
crites plus  haut,  les  fibres  encerclées  dans  les  faisceaux  con- 
jonctifs. On  voit  donc  que  la  transition  se  fait  progressive 
du  manchon  pellucide  à  l'encerclage  complet  dans  la  grosse 
travée.   La  conception  du  manchon  pellucide  éclaire  donc 
d'un  nouveau  jour  l'évolution  histologique  de  la  sclérose 
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myocardique,  «  qui  désormais  apparaîtra  comme  évoluant 
au  sein  d'une  formation  appartenant  normalement  en  propre 
au  tissu  conjonctif  modelé, si  facilement  transformable  en  un 
tissu  fibreux  proprement  dit  par  l'effet  d'une  simple  flexion 
morphologique  ».  (Renaut  et  Mollard.) 

Telle  est  la  disposition  de  la  sclérose  interstitielle  >  ce  qui 
la  caractérise,  c'est  son  peu  de  condensation;  elle  n'apparaît 
que  comme  une  exagération  du  tissu  conjonctif  de  charpente 
normale  ;  c'est  pourquoi  bien  souvent  on  hésite  pour  l'affir- 
mation ou  la  négation  de  la  lésion.  Il  est  plus  rare,  dans  les 
formations  fibreuses  adultes,  de  retrouver  par  endroits  des 
amas  de  cellules  jeunes;  ces  groupements  peuvent  en  cer- 
taines zones  s'effectuer  dans  un  tissu  conjonctif  lâche  ;  mais 
il  est  permis,  dans  tous  les  cas,  de  considérer  ces  figures 
comme  des  poussées  récentes  de  fibrose  interstitielle.  Nous 
n'avons  retrouvé  aucune  relation  entre  ces  amas  de  tissus 
jeunes  et  l'évolution  clinique  ;  ce  sont  des  lésions  que 
Texamen  surprend  en  pleine  évolution. 

En  dehors  de  ces  lésions  de  fibrose  interstitielle,  il  ne 
reste  presque  rien  de  spécial  au  myocarde  tuberculeux.  Les 
vaisseaux  néanmoins  présentent  quelques  lésions  légères, 
c'est  ainsi  que  la  tunique  moyenne  des  artérioles  parait  assez 
fortement  épaissie  ;  il  en  est  de  même  delà  tunique  externe, 
qui  participe  aussi  à  la  réaction  fibreuse  interstitielle. 

En  général,  le  myocarde  porte  des  traces  de  congestion 
marquée  ;  les  capillaires  paraissent  dilatés,  bourrés  de  glo- 
bules rouges  bordant  dans  les  coupes  longitudinales  les 
fibres  musculaires,  mais  toujours  ces  globules  rouges  sont 
contenus  dans  les  parois  des  capillaires,  jamais  on  ne  les  a 
retrouvés  perdus  en  dehors  des  vaisseaux.  Il  n'y  a  donc  pas 
d'extra vasation  sanguine. 

En  somme,  légère  myocardite  interstitielle  à  forme  péri- 
fibraire  et  périfasciculaire,  légère  méso  et  périarterite,  con- 
gestion marquée,  telles  sont  les  lésions  interstitielles  retrou- 
vées le  plus  fréquemment  dans  nos  coupes. 

Lésions  musculaires,  —  Au  sujet  des  lésions  musculaires, 
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?  J'entente  des  histologistes  est  loin  d'être  définitive  ;  on  peut 

dire  que,  dans  le  myocarde  des  tuberculeux,  tout  a  été  décrit 
jusqu'aux  choses  les  plus  extraordinaires.  Beaucoup  d'auteurs 
ont  appliqué  des  étiquettes  variées  à  des  caractères  qui 
appartiennent  à  la  fibre  cardiaque  normale.  Avant  d'af- 
firmer la  lésion,  avant  d'en  étudier  les  caractères,  il  est  donc 
nécessaire  d'avoir  une  notion  complète  de  ce  qu'est  la  fibre 
cardiaque  normale,  de  ce  qu'elle  doit  être  pour  être  exempte 
de  lésions.  En  comparant  les  préparations  soupçonnées 
pathologiques  avec  une  préparation  prise  pour  type  prove- 
nant d'un  malade  n'ayant  présenté  aucun  antécédent  infec- 
tieux hi  cardiaque,  les  erreurs  sont  facilement  évitées.  En 
usant  de  cet  expédient,  nous  croyons  pouvoir  affirmer  que, 
sauf  quelques  cas  rares  où  la  fibre  cardiaque  était  fortement 
touchée,  la  plupart  des  fibres  myocardiques  sont  indemnes 
de  lésions  accusées. 

La  dégénérescence  granuleuse,  l'infiltration  de  granu- 
lations pigmentaires  diffuse  autour  du  noyau  (Barrabé, 
Palhier),  ne  sont  le  plus  souvent  qu'une  disposition  nor- 
male. Dans  le  protoplasma  axial  de  la  fibre,  en  effet,  autour 
du  noyau,  apparaissent  presque  toujours  chez  l'adulte  des 
granulations  «  régulièrement  sphériques,  inégales,  très 
réfringentes  et  naturellement  jaune  d'ambre  »  (Renaut  et 
Mollard).  Ces  granulations  pendant  longtemps  furent  prises 
pour  des  granulations  de  dégénérescence  graisseuse  ;  le 
P*^  Renaut,  un  des  premiers,  s'éleva  à  juste  raison  contre 
cette  manière  de  voir.  Mais  que  ces  granulations  soient  un 
peu  plus  évidentes  sur  la  fibre  cardiaque  du  tuberculeux,  ceci 
ne  peut  être  contesté,  et  se  comprend  chez  des  sujets  tachy- 
cardiques  si  l'on  admet,  avec  les  auteurs  lyonnais,  que  «  la 
surcharge  pigmentaire  s'accroît  progressivement  avec  la  sur- 
charge de  travail  du  cœur  ». 

Outre  cette  surcharge  pigmentaire  moyenne,  nous  n'avons 
dans  aucun  cas  constaté  de  dégénérescence  granuleuse  éten- 
due à  toute  la  cellule. 

L'étude  comparative  des  coupes  colorées  à  l'hématoxyline 
ferrique  avec  celles  colorées  à  l'éosine  nous  a  permis  de  soup- 
çonner une  cause  d'erreurs  fréquentes.  Prenons  une  fibre 
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cardiaque  coupée  dans  un  plan  oblique,  les  fibrilles  mus- 
culaires supérieures  se  trouvent  sectionnées  transversale- 
ment à  des  hauteurs  variables,  et,  par  conséquent,  leur 
tranche  superposée  aux  deux  ou  trois  fibrilles  plus  pro- 
fondes contribue  à  donner  sur  des  coupes  colorées  à  l'éosine 
un  aspect  granuleux  qui,  nous  n'hésitons  pas  à  le  croire, 
a  trompé  plus  d'un  histologiste  avant  Tintroduction  des 
méthodes  d'histologie  fine. 

Il  en  est  de  môme  peut-être  de  cette  lésion  si  souvent 
décrite  :  la  disparition  de  la  striation;  les  pièces  étendues 
sur  le  liège  pendant  la  fixation  au  Zenker  ne  nous  l'ont 
jamais  présentée;  par  contre,  il  est  fréquent  de  la  noter  sur 
des  pièces  fixées  au  formol  et  colorées  à  Téosine.  Avec  la 
technique  employée,  les  bandes  intercalaires  de  Heidenhain 
ne  nous  ont  paru  en  aucun  cas  altérées,  elles  se  retrouvent 
facilement  sur  les  pièces  étendues,  et  les  figures  de  dissocia- 
tions segmentaires  sont  exceptionnelles. 

Il  convient  encore  là  de  se  méfier;  les  coupes  obliques  en 
certains  endroits  simulent  la  dissociation:  il  suffit  de  recher- 
cher, avec  soin,  ce  que  conseille  M.  Renaut,  si  les  tranches 
de  segmentation  correspondent,  et  si  les  fibres  sont  bien 
longitudinales;  de  la  sorte,  on  évite  les  erreurs  et  Ton  arrive 
aux  conclusions  suivantes  :  Au  cours  de  la  tuberculose  vis- 
cérale, malgré  la  longue  durée  de  la  tachycardie,  il  est 
exceptionnel  de  dépister  une  altération  évidente  de  la  fibre 
musculaire. 

Dans  certains  cas  néanmoins,  un  examen  attentif  signale 
trois  sortes  de  lésions  qu'il  convient  de  connaître,  la  dégé- 
nérescence graisseuse,  le  gigantisme  nucléaire  et  l'hyper- 
plasmie. 

La  dégénérescence  graisseuse,  qu'on  n'est  en  droit  d'af- 
firmer qu'après  fixation  aux  mélanges  osmiques,  se  carac- 
térise par  l'apparition  de  boules  colorables  par  l'acide 
osmique  à  l'intérieur  du  protoplasma  périnucléaire,  enva- 
hissant ultérieurement  la  zone  des  fibrilles  musculaires. 
Quand  cette  dégénérescence,  qu'il  n'est  permis  d'affirmer 
qu'après  fixation  à  l'acide  osmique,  apparaît,  la  fibre  elle- 
même  est  frappée  d'atrophie  marquée.  Cette  lésion  se  rap- 
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porte  donc  aux  cas  exceptionnels  où  la  myocardite  intersti- 
tielle a  fini  par  étouffer  le  tissu  musculaire. 

L'hyperplasmie  et  le  gigantisme  nucléaire  ne  sont,  au 
contraire,  que  des  lésions  peu  intenses  et,  par  là,  plus  fré- 
quentes. L'hyperplasmie  nous  apparaît  nettement  sur  cer- 
taines coupes  transversales  de  piliers  ;  le  protoplasma  sépare 
nettement  chaque  coupe  de  fibrilles,  leur  condensation  ne 
se  fait  pas.  Ailleurs,  sur  une  coupe  longitudinale,  le  proto- 
plasma cellulaire  nous  parait  étendu,  coupé  en  son  milieu 
par  le  noyau,  bordé  par  une  étroite  couche  de  fibrilles  ;  sur 
de  telles  coupes^  la  largeur  du  cytoplasma  dépasse  celle  des 
fibrilles  latérales.  Quant  au  gigantisme  nucléaire  (Renaut  et 
MoUard.  Congrès  de  Lille,  1899),  il  consiste  dans  une  aug- 
mentation du  noyau  des  cellules  musculaires;  ces  noyaux 
comprimés,  comme  ils  le  sont,  latéralement  par  les  fibrilles 
prennent  un  aspect  spécial  :  ils  présentent  des  empreintes 
longitudinales  dessinant  une  striation  grossière.  Sur  les 
coupes  transversales,  ces  noyaux  prennent  une  forme  étoilée 
avec  des  pointes  pénétrant  entre  les  faisceaux  de  fibrilles. 
C'est  là  une  lésion  assez  fréquente  dans  la  tuberculose,  mais 
nous  nous  demandons  si,  souvent,  elle  n'est  pas  un  artifice 
de  préparation.  Elle  nous  a  paru,  en  effet,  bien  plus  fréquente 
sur  les  préparations  fixées  au  formol  et  colorées  à  Fhéma- 
toxyline  de  Boehmer. 

De  ces  lésions,  nous  n'avons  nettement  retenu  que  le 
gigantisme  nucléaire  et  Thyperplasmie  ;  joignons-y  la  sur- 
charge pigmentaire;  c'est  bien  peu  de  chose;  nous  voyons 
combien  sont  légères  les  altérations  musculaires  dans  beau- 
coup de  myocardes  de  tuberculeux. 

Elles  ne  sont  pas  plus  marquées  dans  deux  cas  de  mort 
subite  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer  au  cours  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  Dans  les  deux  cas,  outre  la  sclérose 
ténue  qui  entourait  les  fibres  musculaires,  on  retrouvait 
une  légère  hyperplasmie,  mais  pas  trace  de  dégénérescence 
graisseuse  ou  granuleuse.  Ailleurs,  il  s'agissait  d'une  malade 
ayant  présenté  pendant  dix  jours  un  galop  diastolique  sans 
lésions  rénales,  le  cœur  droit  était  distendu,  mais  les  lésions, 
pas  plus  à  ce  niveau  que  dans  les  autres  régions,  ne  se  dis- 
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tinguaient  des  lésions  rencontrées  dans  les  cas  ordinaires; 
seule  ici,  la  grande  distension  des  capillaires  permettait  de 
caractériser  les  préparations. 

Qu'il  s'agisse  de  lésions  interstitielles  ou  de  lésions  mus- 
culaires, les  zones  de  prédominance  des  altérations  sont 
surtout  la  couche  sous-péricardique  et  la  couche  sous-endo- 
cardique  ;  la  région  moyenne  parait  plus  épargnée,  et  ainsi 
dans  toute  Tétendue  des  parois  cardiaques. 

Expérimentation,  —  Les  données  fournies  par  rexpéri- 
mentation  viennent  entièrement  à  Tappui  des  résultats 
fournis  par  Tanatomie  pathologique.  Nos  examens  portèrent 
surtout  sur  le  myocarde  d'animaux  expérimentalement  tuber- 
culisés,  comparés  à  des  animaux  témoins.  Nous  n'avons 
qu'une  seule  fois,  chez  une  lapine  tuberculeuse,  retrouvé 
une  tuberculose  du  myocarde.  Il  s'agissait  dans  la  circonstance 
d'un  tubercule  classique  situé  dans  la  partie  musculaire  sous- 
endocardique.  Cette  tuberculose  myocardique  expérimentale 
nous  parait  donc  relativement  rare. 

Le  plus  souvent,  les  lésions  se  bornent  à  des  lésions 
entièrement  comparables  à  celles  de  l'homme.  Ici  encore, 
nous  retrouvons  cette  légère  sclérose  diffuse  perifibraire,  et 
aussi  une  sclérose  plus  dense  périartérielle.  Par  place,  dans 
quelques  îlots  de  sclérose  lâche,  se  découvrent  des  amas  de 
cellules  jeunes.  La  congestion  capillaire  existe  toujours  et 
les  lésions  musculaires  se  bornent  à  une  légère  hyperplasmie 
accompagnée  d'un  gigantisme  nucléaire  inconstant.  En 
somme,  comme  chez  l'homme,  la  réaction  interstitielle  prime 
de  beaucoup  la  réaction  musculaire,  qui,  elle,  se  caractérise* 
par  son  peu  d'intensité. 

Une  question  se  posait  dès  lors,  c'était  celle  de  la  nature 
étiologique  de  ces  lésions  myocardiques.  Fallait-il  incri- 
miner les  toxines  solubles  ou  les  endotoxines  du  bacille  de 
Koch,  ou  devait-on  rechercher  la  cause  des  lésions  dans  les 
infections  secondaires  si  fréquentes  à  l'époque  cavitaire?  Les 
infections  secondaires  d'ordre  banal  auraient,  semble-t-il, 
touché  plus  nettement  la  cellule  myocardique  plutôt  que  le 
tissu  interstitiel.  D'ailleurs,  expérimentalement,  les  infec- 
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eîons  générales  par  les  différents  éléments  d'infection 
secondaire,  ne  donnent  pas  des  atteintes  aussi  légères  du 
tissu  musculaire  C'est  donc  que  l'infection  tuberculeuse 
mérite  seule  d'être  placée  à  l'origine  des  altérations  du  myo- 
carde, et  la  preuve  en  est  dans  ce  fait  qu'expérimentale- 
ment, elle  suffit  à  produire  ces  lésions. 

Dans  l'infection  tuberculeuse,  ce  qui  nous  parait  agir 
est  moins  la  toxine  soluble  que  la  toxine  fixe  ou  endotoxine 
bacillaire.  Nous  avons,  pour  le  rechercher,  pratiqué  par  la 
voie  intra -veineuse  à  deux  lapins  22  injections  de  10  centi- 
grammes de  tuberculine  brute  en  l'espace  de  quatre  mois. 
(les  injections  ainsi  espacées  furent  supportées  facilement 
par  les  animaux.  Après  cette  période  d'inoculations,  les  ani- 
maux furent  tués,  le  myocarde  nous  parut  indemne  sans  la 
moindre  trace  de  réaction  interstitielle. 

Il  convient  donc  d'incriminer  un  poison  non  soluble;  à  ce 
sujet,  il  serait  intéressant  de  rechercher  l'action  des  toxines 
éthero  ou  chloroformo-bacilline.  La  chloroformo-bacilline 
d'Auclair  est  particulièrement  douée  de  pouvoir  sclérosant, 
de  nombreux  auteurs  ont  montré  l'action  fibrosante  de  cette 
toxine  sur  différents  organes,  Oppenheim  et  Lœper  sur  les 
capsules  surrénales,  Léon  Bernard  et  Salomon  sur  le  rein. 
C'est  bien  cette  toxine  fixe  qui  se  montre  cause  des  altéra- 
tions; Armand  Delille  a,  en  effet,  démontré  par  ses  inocu- 
lations intra-arachnoïdiennes  et  intra-cérébrales  que  les  corps 
bacillaires  débarrassés  de  leurs  substances  grasses  n*ont 
aucune  action  locale;  ils  n'agissent  donc  que  par  leurs 
toxines  diffusibles  qu'ils  contiennent.  Fixés  sur  le  myo- 
carde, les  bacilles  n'agissent  pas  forcément  en  donnant  des 
lésions  spécifiques,  ils  se  comportent  à  ce  niveau  comme 
au  niveau  des  reins,  où  Jousset,  Léon  Bernard  et  Salomon 
ont  montré  la  possibilité  de  cette  action  non  spécifique.  Le 
bacille  ne  détermine  pas  forcément  un  tubercule,  il  peut 
donner  des  lésions  de  sclérose  même  des  plus  légères. 

La  solution  du  problème  se  trouve  peut-être  dans  l'as- 
pect des  lésions  qui  entourent  le  tubercule  myocardique. 
Mais  ici  ces  lésions  affectent  une  intensité  plus  marquée,  que 
l'on  comprend  d'ailleurs  par  suite  de  la  condensation  à  ce 
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niveau  des  éléments  pathogènes.  Raviart  dans  son  remar- 
quable travail  sur  la  tuberculose  du  myocarde  [loc,  cit.) 
insiste  à  juste  titre  sur  Tintensité  des  lésions  fibreuses  au 
voisinage  du  nodule  tuberculeux.  Raviart  et  Caudron,  après 
Pic  et  Cade,  Smith,  signalent  des  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif  qui  pénètrent  dans  le  muscle  avoisinant  une  véritable 
myocardite  interstitielle  considérable.  Les  fibres  musculaires 
sont  parfois  indemnes,  le  plus  souvent  atrophiées  et  vacuo- 
laires  quand  elles  sont  étouffées  dans  le  tissu  fibreux. 

D'autres  fois,  il  s'agit  encore  de  tuberculose  myocar- 
dique,  comme  le  démontre  la  présence  de  follicules.  Ici,  la 
myocardite  interstitielle  affecte  une  intensité  marquée;  ce 
sont  encore  là  des  faits  exceptionnels  que  Raviart,  après 
avoir  réuni  les  observations  de  Brehmer,  de  Brucker,  de 
Sânger,  dénomme  la  myocardite  scléro-tuberculeuse.  Dans 
d'autres  cas  de  myocardites  tuberculeuses  non  folliculaires, 
il  n'y  a  pas  de  lésions  spécifiques,  mais  de  grosses  lésions  de 
myocardite  interstitielle  et  parenchymateuse  ;  il  en  est  ainsi 
dans  les  observations  de  Rosenstein  et  de  Garpenter.  Comme 
toujours,  c'est  la  myocardite  interstitielle  qui  domine,  mais 
aussi  accompagnée  de  grosses  dégénérescences  graisseuses 
ou  atrophiques  de  la  fibre  musculaire,  traduction  d'une  acti- 
vité plus  marquée  du  processus  inflammatoire.  Ces  faits  ne 
sont  comparables  que  de  loin  aux  lésions  présentées  le  plus 
souvent  par  le  myocarde  des  tuberculeux.  Les  cas  de  Rosens- 
tein et  Carpenter  sont  exceptionnels  et,  d'ailleurs,  ils  se  rap- 
portent à  des  enfants  (onze  et  un  an).  Chez  l'adulte,  en  dehors 
de  la  tuberculose  myocardique,  les  lésions,  nous  l'avons  vu, 
se  caractérisent  par  leur  peu  d'intensité.  Le  tissu  intersti- 
tiel réagit  de  préférence;  ce  qui  domine,  c'est  la  réaction 
fibreuse.  L'élément  musculaire  lui-même  résiste  admirable- 
ment à  l'infection  tuberculeuse.  Malgré  la  longue  durée  de 
la  tachycardie,  malgré  la  distension*  possible  du  myocarde, 
aucune  altération  fondamentale  ne  touche  la  fibre  muscu- 
laire, sinon  des  lésions  toujours  légères. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'existence  de  lésions  de  myocardite 
interstitielle,  autour  de  lésions  tuberculeuses,  nous  permet 
de  soupçonner   l'origine  des   lésions.   C  est  le  bacille   lui- 
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même  qui,  atteignant  le  cœur  an  cours  de  ces  bacillemies 
fréquentes,  d'après  Jousset,  chez  les  tuberculeux,  se  montre 
cause  dé  la  réaction  interstitielle.  Seulement,  le  myocarde  ne 
constitue  pas  pour  lui  un  milieu  favorable  à  son  développe- 
ment :  la  cellule  musculaire  résiste  plus  énergiquement  à  ses 
toxines  qu'aux  toxines  diphtériques  ou  infectieuses  en  géné- 
ral ;  cette  résistance  semble  subordonnée  à  l'intensité  de  la 
circulation.  Cette  circulation  se  trouve-t-elle  gênée  par  une 
myocardite  interstitielle  trop  serrée,  comme  dans  certains 
cas  exceptionnels,  du  même  coup  la  cellule  s'altère  et  le 
bacille  se  développe  en  entraînant  la  réaction  folliculaire. 
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Au  cours  de  recherches  récentes*,  tendant  à  comparer 
entre  elles  les  toxicités  des  alcools  alimentaires,  nous  avons 
été  amené  à  expérimenter  sur  les  animaux  à  sang  froid, 
les  poissons  notamment,  et  à  conclure  que  la  paralysie  est 
la  caractéristique  de  Tintoxication  alcoolique  expérimentale. 
Nous  nous  sommes  demandé,  depuis,  si  les  mêmes  méthodes 
de  technique  pouvaient  être  utiles  dans  Tétude  des  symp- 
tômes dus  aux  essences  usuelles  :  c'est  cette  étude  que  nous 
publions  aujourd'hui. 

I.    —   HISTORIQUE. 

Avant  1880,  on  croyait  généralement  à  Tinnocuité  des 
essences  contenues  dans  les  liqueurs  telles  que  chartreuse, 
eau  de  mélisse  des  Carmes,  vulnéraire  ou  arquebuse,  ktim- 
mel,  absinthe,  vermouth,  bitter,  garus,  gin,  etc.  Aujour- 
d'hui encore,  dans  le  public,  on  ne  connaît  guère  que  leurs 
effets  utiles,  indéniables  à  petites  doses,  apéritifs  quelque- 
fois, souvent  antiseptiques  d'après  Chamberland  (essences 

1,  Cil.  Lesieur,  Nouvelles  recherches  sur  la  toxicité  expérimentale  des 
alcools  alimentaires  {Joutmal  de  physiologie  et  de  pathologie  générale^  mai  1906, 
427-441). 
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de  cannelle,  de  menthe,  de  citron,  de  lavande,  de  girofle, 
de  thym,  etc.). 

Lancereaux  [Académie  de  médecine^  1880)  et  ses  élèves 
(Thèse  de  Gauthier,  Paris  1882;  et  thèse  de  Cosanova, 
Paris  1885\  ainsi  que  Magnan  et  Marcé,  ont  signalé  sur- 
tout la  toxicité  de  Talcool  et  de  Tabsinthe. 

Cadéac  et  Meunier  S  de  Lyon,  étudient  ensuite  successi- 
vement les  principes  de  l'absinthe,  de  Teau  de  mélisse,  puis 
de  Tarquebuse  '  ;  ils  insistent  sur  ce  fait,  que  Tanis  et  la 
badiane  sont  plus  toxiques,  et  consommés  en  plus  grande 
quantité  que  Tabsinthe  elle-même  (d'où  le  nom  d'anisisme, 
qu'ils  proposent  de  substituer  à  celui  d'absinthisme).  Darem- 
berg  reconnaît  aussi  les  dangers  de  l'essence  d'anis. 

Â  ce  propos  eurent  lieu  à  l'Académie  de  médecine  des 
discussions  entre  les  auteurs  lyonnais  et  la  commission 
dont  Laborde  était  le  rapporteur  :  ce  dernier  prétendant,  à 
la  suite  d'injections  sous  la  peau  de  cobayes,  que,  parmi 
les  essences  usuelles,  l'absinthe  est  la  plus  dangereuse,  et 
la  seule  épileptisante. 

A  l'Académie  de  médecine  encore,  en  1903,  on  est  revenu, 
avec  Laborde,  Meunier,  Hanriot,  etc.,  sur  la  classification 
des  essences  d'après  leur  toxicité  et  leurs  effets,  et  Tanis  a 
enfin  été  reconnu  très  toxique,  avec  raison  d'ailleurs,  comme 
nous  allons  le  démontrer  (voir  aussi  Riche,  in  Encyclo- 
pédie  d^ Hygiène,  tome  11). 

11.    —   TECHNIQUE 

Les  expériences  les  plus  probantes,  pour  la  détermina- 
tion qualitative  de  la  toxicité  des  essences,  sont  les  injec- 
tions intraveineuses,  le  plus  souvent  entreprises  sur  le  chien 
par  Cadéac  et  Meunier,  mais  que  nous  avons  appliquées 
surtout  au  lapin,  animal  de  choix  dans  cet  ordre  de 
recherches. 

Nous  avons  également  expérimenté  sur  le  cobaye  par 
injections  sous-cutanées  ou   par  inhalations,   sur  la  gre- 

1.  Cadéac  et  Meumer.  Acad.  de  Méd.,  1889,  Lf/on  et  Province  méd.,  1889, 
Soc.  de  Biol.  et  Rev,  d'Hyg.,  1889  et  1891). 

2.  Idem.    Paris,  Asselin  et  Houzeau,  1892. 
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nouille,  sur  les  poissons  (goujons  surtout).  Nous  renvoyons 
à  notre  précédent  article  [Journal  de  Physiologie  et  de 
PcUhologie  générale ,  mai  1906,  p.  427),  pour  le  détail  de 
ces  expériences  et  la  démonstration  de  leur  valeur  compa- 
rative. 

Nous  rappellerons  ici  que  les  effets  des  essences  peuvent 
être  variables  suivant  leur  provenance  (voy.  Lalou,  Paris, 
Naud  1903)  :  nos  échantillons  provenaient  pour  la  plupart 
de  la  maison  Schimmel,  de  Leipzig. 

En  général,  au  moins  pour  le  groupe  épileptisant,  nous 
avons  injecté  dans  le  sang  une  demi-goutte  par  kilogramme 
d'animal  comme  dose  moyennement  toxique,  une  goutte 
par  kilo  comme  dose  mortelle. 

En  opérant  ainsi,  nous  avons  obtenu,  d'ordinaire,  des 
symptômes  immédiats  avec  les  convulsivants,  tardifs  avec 
les  soporifiques.  Contrairement  aux  alcools,  surtout  para- 
lysants, les  essences  se  sont  montrées  plutôt  capables  de 
produire  des  phénomènes  convulsifs. 

Nous  ferons  remarquer,  toutefois,  que  pour  l'étude  gtian" 
titative  de  la  toxicité  des  essences,  les  méthodes  précé- 
dentes ne  sont  pas  à  Tabri  de  toutes  les  objections  :  la  prin- 
cipale est  rinsolubilité  ou  le  peu  de  solubilité  des  essences 
dans  Teau  ou  dans  le  sang.  Opérant  avec  des  émulsions 
rarement  homogènes,  variables  suivant  le  produit  employé, 
on  ne  peut  savoir  exactement  quelle  quantité  de  ce  produit 
est  absorbée  par  l'animal.  Aussi,  dans  quelques  expériences, 
avons-nous  employé  une  solution  d'un  gramme  d'essence 
dans  20  centimètres  cubes  d'alcool  (dont  nous  connaissons 
l'équivalent  toxique)  et  100  à  1000  centimètres  cubes  d'eau 
ou  d'extrait  de  sangsue  (comme  anticoagulant)  :  le  mélange 
homogène  peut  être  injecté  dans  le  sang  du  lapin  à  l'aide 
d'une  burette  de  Mohr,  à  la  vitesse  habituelle  (2  centimètres 
cubes  par  kilogramme). 

III.    SY3IPT0MAT0L0GIE 

Les  symptômes  que  nous  avons  observés  au  cours  de 
nos  recherches  sur  les  animaux  se  rapprochent  beaucoup,. 
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d'une  manière  générale,  de  ceux  décrits  par  Cadéac  et  Meu- 
nier. Ils  nous  ont  permis,  à  Texemple  de  ces  auteurs,  de 
dresser  le  tableau  suivant  : 


TABLEAU  I 
Classification  des  principales  essences. 


Excito- 
Stupéfiantes. 


Sauge. 

Absinthe. 

Hysope. 

.  Tanaisie. 
Épileptisantes.  {  Génépi. 

Reine  des  prés. 

Romarin. 

Fenouil. 

Amande  amère 

Cannelle. 

Carvi..   . 

Calament. 

Menthe.  . 

Coriandre 
i  Citron.  • 

Angélique 

Sarriette. 

Marjolaine 

Basilic.  . 

Origan . . 

Rue.   .   . 

Lavande. 

Girofle.  . 

Thym.    . 

Serpolet. 

Mélisse. . 
Stupéfiantes.    [  Muscade. 

Macis  .   . 

Anis.  .   . 

Badiane . 

Cumin.  . 

Genièvre. 


Surtout  excitantes. 


Surtout  stupéfiantes. 


Enivrantes. 


Soporifiques  et  anesthésiantes. 


I  Camomille 

Nous  rappellerons  les  principaux  symptômes  dus  aux 
essences  de  ces  trois  groupes  : 

1°  Groupe  épileptisant.  —  On  admet  qu'il  faut,  pour  pro- 
duire Tépilepsie  par  le  tube  digestif,  une  dose  dix  fois  supé- 
rieure à  celle  nécessaire  par  inoculation  dans  le  sang  ;  mais 
l'homme  étant  dix  fois  plus  sensible  que  le  chien  (Cadéac 
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<ît  Meunier),  nos  expériences  par  voie  veineuse  lui  seront 
parfaitement  applicables. 

Par  cette  voie,  on  provoque  une  crise  épileptique  isolée 
avec  certaines  essences  (fenouil,  romarin),  plusieurs  crises 
subintrantes  avec  certaines  autres  (hysope,  absinthe,  sauge). 
Elles  sont  accompagnées  de  secousses,  débutant  par  la  tête, 
<ît  de  contractures  surtout  marquées  au  train  postérieur 
(moindres  avec  Tabsinthe). 

L'intensité  des  tremblements  est  en  raison  inverse  de 
l'activité  épileptogène  (faciles  à  produire  par  inhalation 
-chez  le  cobaye). 

Des  troubles  sensitivo-sensoriels  et  psychiques,  surtout 
par  excitation,  accompagnent  ces  phénomènes  moteurs,  et 
même  sont  obtenus  avec  des  doses  moindres  :  les  animaux 
intoxiqués  par  Thysope,  Tabsinthe,  la  sauge  sont  agressifs; 
le  romarin,  le  fenouil  les  rendent  craintifs  au  contraire. 

Le  cœur  et  la  respiration  sont  accélérés,  puis  diminués, 
la  température  élevée  puis  abaissée,  les  mictions  suppri- 
mées. 

Quelques  particularités  sont  à  signaler  à  propos  des 
principales  essences  épileptisantes  :  l'essence  de  sauge  (qui 
existe  dans  l'arquebuse,  non  dans  la  liqueur  d'absinthe) 
est  deux  fois  plus  toxique  que  l'essence  d'absinthe. 

Celle-ci  est  un  épileptisant  énergique,  donnant  des  hal- 
lucinations après  une  phase  d'excitation  gaie,  et  des  crises 
subintrantes;  mais,  pour  Cadéac  et  Meunier,  contrairement 
à  Laborde,  Magnan  et  Marcé,  celle-ci  est  moins  dangereuse, 
en  pratique,  que  l'anis,  la  badiane,  l'hysope  et  le  fenouil, 
dont  elle  serait  plutôt  un  correctif;  elle  n'entre  que  pour 
4/10  dans  la  liqueur  d'absinthe,  et  l'homme  peut  en  prendre 
impunément  toute  la  quantité  contenue  dans  un  litre. 

L'essence  d'hysope  est  épileptisante,  contrairement  aux 
assertions  de  Laborde  ;  elle  produit  des  crises  subintrantes 
et  du  tremblement  ;  elle  est  deux  fois  plus  abondante  que 
l'absinthe  dans  l'arquebuse  ou  vulnéraire  (dont  un  verre  con- 
tient 1  milligr.  d'absinthe,  pour  2  d'hysope). 

L'essence  de  romarin  existe  dans  l'arquebuse,  non  dans 
la  liqueur  d'absinthe. 
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Celle  de  fenouil,  contrairement  au  dire  de  Laborde, 
peut  donner  une  crise  d'épilepsie  ;  elle  est  plus  abondante 
que  Tessence  d'absinthe  dans  les  liqueurs. 

2^  Groupe  excito-stiipé fiant.  —  L'intoxication  par  les 
essences  de  ce  groupe  passe  par  deux  phases  bien  distinctes, 
mais  le  calament,  la  menthe,  la  sarriette,  etc.,  sont  surtout 
stimulants;  Tangélique,  la  marjolaine,  le  basilic,  Tori- 
gan,  etc.,  surtout  déprimants. 

On  peut  observer  encore  de  la  raideur  avec  tremblement 
(sarriette),  ou  contractures  (calament),  quelques  mouve- 
ments cloniques  passagers  avec  les  fortes  doses,  de  l'hyperes- 
thésie  sensitivo-sensorielle,  avec  hallucinations  visuelles, 
de  Tagitation,  etc.  Mais,  plus  ou  moins  vite,  cetie  ivresse 
devient  sttipide,  Tactivité  psychique  est  diminuée,  la  dépres- 
sion l'emporte,  ainsi  que  l'anesthésie,  l'engourdissement  et 
la  somnolence. 

L'essence  de  citron,  à  la  dose  de  50  à  80  gouttes,  produit 
chez  l'homme,  en  dix  minutes,  une  stimulation  qui  dure  une 
heure  ;  puis,  pendant  deux  heures,  un  sommeil  irrésistible 
(Cadéac  et  Meunier)  :  c'est  un  type  d'excito-stupéfiant. 

3®  Groupe  stupéfiant.  —  Les  essences  du  troisième 
groupe  produisent  une  torpeur  précoce.  Elles  sont  moins 
employées  dans  le  commerce  :  à  peine  2  grammes  dans  1  litre 
d'arquebuse. 

Les  unes  sont  surtout  enivrantes  (rue,  lavande,  etc.; 
voy.  le  tableau  1),  les  autres  surtout  soporifiques. 

Au  début,  on  peut  observer  encore  quelques  tremble- 
ments avec  raideur,  vertiges,  hallucinations,  phénomènes 
très  fugaces.  Rapidement  et  constamment,  se  produit  un 
engourdissement  caractéristique  (lavande  surtout);  c'est 
une  ivresse  lourde,  parfois  stupide,  avec  obtusion  sensitivo- 
sensorielle,  tristesse,  somnolence. 

Cadéac  et  Meunier,  puis  Laborde,  ont  surtout  étudié  les 
essences  d'anis,  de  badiane,  de  cumin.  L'anis  vert  serait 
plus  toxique  que  l'anis  étoile,  d'après  Daremberg;  pour 
Bouchardat,  pas  de  différence  appréciable.  D'après  Cadéac 
et  Meunier,  une  crise  épileptiforme  inconstante  serait  pos- 
sible au  début  de  l'intoxication  par  ces  essences.  Ce  qui 
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domine,  c'est  la  paresse  musculaire,  l'analgésie,  puis  une 
ivresse  lourde  et  un  profond  sommeil  (durant  12  h.  chez 
rbomme,  après  ingestion  de  45  gouttes).  Par  ces  essences, 
les  sécrétions  et  tes  phénomènes  digestifs  mécaniques  sont 
accrus,  la  fréquence  du  pouls  est  diminuée.  Or,  les 
essences  de  badiane  et  d'anis  sont  les  plus  abondantes  dans 
la  liqueur  d'absinthe,  où  elles  représentent  la  moitié  du 
poids  des  essences;  et,  comme  elles  sont  très  toxiques, 
malgré  les  premières  assertions  de  Laborde,  les  auteurs 
lyonnais  les  regardent  comme  les  plus  dangereuses  en  pra- 
tique, avec  celles  d'hysope  et  de  fenouil,  et  proposent  de 
substituer  le  nom  d'anisisme  à  celui  d'absinthisme. 

4®  Effets  des  mélanges  (liqueurs,  apéritifs).  —  Dans  les 
liqueurs,  les  forces  épileptisantes  et  atténuantes  sont 
mêlées  ^  Ainsi,  dans  l'arquebuse  ou  vulnéraire,  qui  contient 


Absinthe. 


Arquebuse 

ou 
Vulnét*aire. 


TABLEAU    II 

Richesie  en  esseneei  de  quelques  liqneurs. 

(d'aprks  Cadéac  bt  Meunier) 


Anis.  .  .  . 
Badiane.  . 
Absinthe.  . 
Coriandre  . 
Fenouil .  . 
Menthe. .  . 
Hysope. .  . 
Angélique . 
Mélisse.  .  . 


grammes. 
6 


Pour  1 000  d'alcool  à  70" 


Absinthe 7 

Angélique ....  25 

Basilic 1,50 

Calament 14 

Fenouil 50 

Hysope 13,50 

Marjolaine.   ...  16 

Mélisse 3,50 

Menthe 12 

Origan.  .....  18 

Romarin 34 

Kue 6 

Sarriette 27 

Sauge 4S 

Serpolet 12 

Thym 12 

î    Hypericum.  ...        1 

Lavande 97 

ARCII.   DE   MKD.    BXPKR.   —   TOMB  XVIII. 


Pour  1 000  d'alcool  à  60» 
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18  essences,  les  4 /G  de  celles-ci  sont  épileptisantes,  i/6  seu- 
lement est  excito-stupéfiant,  et  1/6  stupéfiant.  On  a  calculé 
qu'un  litre  d'arquebuse  tuerait,  par  voie  veineuse,  63  kilos 
d'animal,  en  produisant  à  la  fois  le  sommeil,  la  stupéfaction, 
l'excitation,  l'épilepsie. 

.  Dans  l'eau  de  mélisse,  on  trouve  surtout  des  calmants. 

«Dans  la  liqueur  A' absinthe^  on  ne  trouve  ni  sauge,  ni 
romarin,  qui  existent  dans  l'arquebuse;  l'anis  et  la  badiane 
y  représentent  la  moitié  du  poids  d'essences. 

En  général,  ce  sont  les  effets  excitants  qui  l'emportent 
dans  l'intoxication  aiguë  :  agitation,  hypereslhésie,  phéno- 
mènes moteurs,  troubles  circulatoires  et  respiratoires,  délire. 

Dans  les  cas  chroniques,  ce  sont  les  troubles  par  déficit  ; 
Raymond  a  publié  un  cas  de  polynévrite  dû  à  l'eau  de 
mélisse  {Acad.  de  médecine,  1903). 

Â  l'Académie  de  médecine,  en  1903,  Meunier  groupait 
ainsi  les  liqueurs  et  les  apéritifs  : 

Épileptisantes  et  convulsivatites  :  Vulnéraire,  absinthe,  vermouth* 
bîtter,  etc. 

Soporifiques  :  Eau  de  mélisse  des  Carmes,  éiixir  de  Ganis,  gin,  ete. 

TABLEAU  II  suite  de  la  note  p.  809). 

/  Mélisse IX       \ 

Citron 15 

r       ^       ^t'       1  Cannelle 16       i 

Lau  de  mélisse  1  ^.^^j^^ g^s       \  Pour  100  d'alcool  à  80% 

des  Cm-mes.      \  j^^^g^ade 226 

Coriandre 6 

Angélique ....  S 

TABLEAU    III 
Essences  contenues  dans  quelques  Uqueurs 

(d'aphès  Girard,  Ann.  d'ihjg.^  1899). 

Absinthe  :  Anis  vert,  fenouil,  coriandre,  angéliquC)  grande  et  petite  absinthe, 
hysope,  mélisse,  génépi,  camomille. 

Bitter  :  Gentiane,  galanga,  iris,  angélique,  santal,  orange,  absinthe,  quin- 
quina, cardamome,  angusture. 

Vermouth  :  Grande  absinthe,  gentiane,  angélique,  calamus,  aunée,  petite 
centaurée,  cannelle,  muscade,  orange,  reine  des  prés,  angusture  «pour  30  à 
40  p.  100  d'alcool). 

Chartreuse  :  Mélisse,  menthe,  génépi,  thym,  angélique,  arnica,  cannelle, 
macis,  coriandre,  aloès,  girofle. 
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D'ailleurs,  la  même  liqueur  peut  être  convulsîvante  ou 
stupéfiante,  suivant  les  doses,  c'est-à-dire  suivant  les 
marques  (ex.  :  Tabsinthe). 

Mais,  en  général,  la  caractéristique  de  l'intoxication  par 
les  essences,  au  moins  telles  qu'elles  sont  présentées  dans 
le  commerce  au  consommateur  :  c'est  la  convulsion,  l'épi- 
lepsie,  l'action  sur  les  centres  nerveux  :  nous  l'appelons 
volontiers  aromatisme  (pour  comprendre  à  la  fois  l'anisisme 
et  l'absinthisme).  On  sait  que  Téthylisme  pur,  au  con- 
taire,  produit  uniquement  la  paralysie,  et  agit  beaucoup 
plus  sur  les  nerfs  périphériques. 

IV.    —   ANÂTOMIE   PATHOLOGIQUE   ET    PATIIOGÉNIE. 

1®  A  l' AUTOPSIE  des  animaux  intoxiqués  par  des  essences^ 
nous  retrouvons  les  lésions  signalées  par  les  auteurs  : 
congestions  et  œdèmes  viscéraux,  atteignant  surtout  les 
poumons,  le  cerveau,  Testomac,  mais  aussi  le  foie,  le  rein, 
rintestîn>;  à  la  base  des  poumons,  existent  souvent  de  véri- 
tables infarctus.  Les  essences  injectées  ont  passé  en  nature 
dans  le  samg,  le  poumon,  les  méninges,  où  leur  odeur  carac- 
téristique c^cèle  leur  présence. 

En  ouvrant  nos  cobayes  immédiatement  après  la  dernière 
respiration,  alors  que  le  cœur  battait  encore,  il  nous  est 
arrivé,  à  la  suite  d'injections  d'essence  d'anis,  de  constater 
une  dissociation  curieuse  entre  les  battements  des  oreillettes  y 
dont  le  nombre  était  de  40  par  minute,  et  ceux  des  ventri- 
cules, au  nombre  de  20  seulement. 

Des  reins  de  lapin  et  de  chien,  intoxiqués  avec  diffé- 
rentes essences  (hysope,  sauge,  lavande,  etc.),  et  morts  en 
1/i  d'heure,  1/2  heure  et  20  heures,  n'ont  paru  présenter 
aucune  lésion  microscopique  (examen  du  D' G.  Mouriquand). 

Chez  des  animaux  tuberculisés  (chiens,  lapins,  cobayes), 
puis  injectés  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  avec  des. 
doses  d'essence  d'anis  ou  d'absinthe  capables  de  permettre 
la  survie,  nous  avons  constaté  des  lésions  spéciales,  ainsi 
que  l'amaigrissement  plus  rapide  et  la  mort  plus  précoce 
que  chez  les  tuberculisés  témons.  Les  lésions  consistaient 
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surtout  en  abcès  froids  locaux,  et  lésions  caséeuses  impor- 
tantes des  poumons.  Nous  avons  obtenu  des  résultats  sem- 
blables avec  de  l'alcool  éthylique  et  du  xylol.  Ces  expériences 
confirment  nos  statistiques  sur  la  fréquence  et  la  gravité  de 
la  tuberculose  chez  l'homme  absinthique.  Mais  elles  trou- 
veront mieux  leur  place  dans  un  autre  mémoire,  le  présent 
travail  se  rapportant  uniquement  à  la  recherche  de  la  toxi- 
cité immédiate  des  différentes  essences. 

2^  Le  MÉCANISME  des  symptômes  présentés  se  résume  dans 
une  action  simultanée  sur  le  système  nerveux  et  sur  les 
parenchymes.  Ce  qui  domine  le  plus  souvent  (sauf  avec  les 
stupéfiants),  c'est  V hyperexcilabilité  bulbo-médullaire,  coïn- 
cidant avec  l'excitation  du  système  nerveux  périphérique  : 
en  somme,  les  convulsions,  les  tremblements,  etc.  sont 
d'origine  réflexe.  Des  expériences  sur  les  pigeons  ont  prouvé 
l'inutilité  des  hémisphères  cérébraux  pour  les  produire; 
mais  la  section  des  corps  restiformes  empêche  les  contrac- 
tures absinthiques  du  côté  lésé  (Russel),  ce  qui  prouve 
l'action  tonique  du  cervelet.  Pour  François-F'ranck  les  con- 
vulsions absinthiques  sont  d'origine  médullaire,  le  poison 
supprime  l'activité  du  cerveau,  pendant  qu'il  exagère  celle 
des  centres  rachidiens. 

Cadéac  et  Meunier  font  remarquer  que  la  morphine, 
l'éther,  les  bromures  n'arrêtent  pas  les  crises  d'épilepsie  et 
les  tremblements  d'origine  aromatique  :  l'antagoniste  de 
choix  est  le  chloroforme,  et  surtout  le  chloral. 

L'absence  A' élimination  des  essences  par  le  rein  nous 
parait  expliquer  en  partie  l'analogie  entre  les  symptômes 
qu'elles  déterminent  et  l'empoisonnement  urémique  (voy. 
plus  loin,  notre  observation  clinique).  Leur  élimination 
par  le  poumon  explique,  par  contré,  les  lésions  intenses  de 
cet  organe,  et,  chez  les  tuberculeux  intoxiqués  chronique- 
ment,  la  localisation  spéciale  des  altérations  (voy.  plus  loin, 
nos  expériences). 

V.    —    RÉSULTATS   PERSONNELS 

Nous  nous  sommes  attaché  surtout,  dans  nos  recherches 
personnelles,  à  élucider  les  points  en  litige  que  nous  avons 
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signalés  déjà  en  passant,  et  particulièrement  à  comparer 
entre  elles  les  essences  d'absinthe  et  d*anis,  les  plus  fré- 
quemment  ou  les  plus  abondamment  employées  pour  la 
fabrication  des  liqueurs,  et  par  suite  les  plus  importantes 
en  pratique.  La  plupart  de  nos  expériences  confirment,  en 
général,  les  conclusions  de  Gadéac  et  Meunier,  auxquelles 
leurs  contradicteurs  eux-mêmes  ont  dû  finalement,  d'ail- 
leurs, souscrire  en  grande  partie. 

1"  Ainsi  nous  avons  trouvé,  à  notre  tour,  l'essence  de 
sauge  au  sommet  de  Téchelle  de  toxicité,  malgré  le  bon 
renom  de  la  salvia  salvatrix  à  l'École  de  Salerne,  et  ses 
propriétés  de  stimulation  bienfaisante  à  petites  doses 
(Trousseau  et  Pidoux).  Nous  l'avons  trouvée  plus  nocive  que 
l'essence  d'absinthe,  tuant  le  lapin  ou  le  chien  en  5  mi- 
nutes environ  à  la  dose  de  2  gouttes  par  kilog.  dans  le 
sang,  et  nous  l'avons  vue  donner  des  crises  immédiates  et 
subintrantes  d'épilepsie. 

Contrairement  à  certains  travaux  de  nos  devanciers,  et 
conformément  aux  assertions  de  Cadéac  et  Meunier,  nous 
avons  aussi  déterminé  de  grandes  crises  épileptiques  chez 
nos  animaux  à  laide  de  l'essence  à^hysope^  qui  nous  a  paru 
produire  la  mort  environ  6  fois  moins  vite  que  l'essence  de 
sauge.  De  même  nos  expériences  nous  autorisent  à  classer 
le  fenouil,  quoiqu'on  ait  dit,  parmi  les  convulsivants,  mais 
au-dessous  de  l'hysope  comme  toxicité  quantitative. 

De  même  aussi,  nous  avons  obtenu  des  survies  plus  lon- 
gues encore,  à  mêmes  doses,  et  avec  prédominance  très  nette 
des  phénomènes  de  stupéfaction,  en  employant  les  autres 
essences,  que  nous  classons  volontiers  dans  l'ordre  assigné 
par  Cadéac  et  Meunier,  comme  représentant  leur  toxicité 
relative  * . 

TABLEAU    !V 
1.        Toxicité  de  quelques  essences  (Arquebuse  ou  vulnéraire) 

DOSES  NÉCESSAIRB9   POUR   CONVTLSER   OU   STUPÉFIER    1    KILO   d'aNIMAL 

(D'après  Cadéac  et  Meunier) 

milligrammes. 

Sauge 10 

I  Absinthe 23 

Épileptisanies  <  Hysope 31 

Romarin 62 

Fenouil 85 
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2^  C'est  surtout  à  la   comparaison    entre  les  essences 
d'absinthe  et  d'ams   que  nous  nous  sommes  attaché. 

L'anis  nous  a  paru  èti*e  le  type  des  stupéfiants  vrais, 
comme  l'absinthe  celui  des  convulsivants  purs.  Pourtant, 
de  même  que  l'intoxication  absinthique  aboutit  en  fin  de 
compte  à  la  paralysie,  Fanisisme  expérimental  peut  s'accom- 
pagner de  quelques  phénomènes  convulsifs  :  Cadéac  et  Meu- 
nier ont  pu  produire  avec  l'anis,  dans  certains  cas,  une  crise 
épilepliforme.  A  notre  tour,  nous  avons  vu  des  lapins,  rece- 
vant quotidiennement  des  injections  d'essence  d'anis  de 
Russie,  présenter  brusquement  une  crise  convulsive  passa- 
gère au  bout  de  plusieurs  jours  d'intoxication,  et  succomber, 
si  celle-ci  était  prolongée,  à  des  phénomènes  épileptiformes 
rapidement  suivis  de  paralysie  et  de  mort.  Ces  derniers  faits 
autorisent  à  penser  que  les  essences,  quotidiennement  ingé- 
rées, s'accumulent  dans  l'organisme,  qui  ne  s'y  accoutume 
pas,  contrairement  à  ce  qui  semble  se  passer  dans  le  taba- 
gisme, par  exemple  (d'après  nos  propres  expériences).  C'est 
aussi  ce  qui  ressort  d'une  observation  clinique  que  nous 
avons  relevée,  et  que  nous  résumerons  plus  loin. 

Chez  le  chien ,  chez  le  lapin,  chez  le  cobaye,  par  injec- 
tion intra-veineuse  massive  surtout,  l'essence  d'absinthe 
pure  (de  France)  s'est  montrée,  entre  nos  mains,  environ 
deux  fois  plus  toxique  que  l'essence  d'anis  pure  (de  Russie), 
du  moins  à  doses  égales  (2  gouttes,  par  kilo)  et  eu  égard  à 
la  survie  immédiate  (8  à  10  minutes  pour  l'absinthe,  18  i 
20  minutes  pour  l'anis). 

Chez  le  lapin,  par  injection  intra-veineuse  progressive  des- 

TABLEAU  IV  (suite  de  la  note  p.  813) 

Sarriette 60 

Marjolaine 83 

v>..itr.       1  Origan 86 

stupéfiantes  )  ^^^^^^^^ ^..^ 

Angélique 250 

Menthe 1000 

Lavande 83 

Rue 161 

Stupéfiantes  {  Thym 180 

Serpolet 180 

Mélisse 350 
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sences  diluées  (à  1/100  ou  1/1 000),  il  a  fallu  employer,  pour 
tuer  1  kilog.  immédiatement ,  la  quantité  contenant 
4  gouttes  (2/10^*^)  d'essence  d'anis,  et  seulement  2  gouttes 
(I/IO*^*')  d'essence  d'absinthe.  De  plus,  celle-ci  a  déterminé 
des  convulsions  presque  immédiatement,  bien  avant  que 
celle-là  ne  produisît  des  phénomènes  paralytiques  (à  2  gouttes 
environ). 

Chez  la  grenouille,  injectée  sous  la  peau  de  minute  en 
minute,  à  la  dose  de  1/2  à  2«^  chaque  fois,  nous  avons  vu 
l'essence  d'anis  causer  d'abord  de  la  bradycardie,  puis  de  la 
bradypnée,  puis  del'anesthésie,  enfin  lamort  avec  contracture 
des  membres  en  10  minutes  environ  ;  et  l'essence  d'absinthe 
produire  plus  vite  encore,  d'abord  de  la  tachycardie,  puis  de 
la  tachypnée  et  de  Thyperesthésie  (passagères),  et  la  mort 
avec  contracture  en  10  minutes. 

Chez  les  poissons  (goujons  de  taille  moyenne),  placés 
dansunmélange  aussi  homogène  que  possible  d'essence  (1^*^), 
d'alcool  (20*^^)  et  d'eau  (1 000^*^),  la  survie  est  de  2  minutes  en 
moyenne,  avec  phénomènes  convulsifs  intenses  dans  le  cas 
de  labsinthe  (sauts  hors  du  vase,  tremblements,  raideur),  et 
•de  6  minutes  environ,  avec  perte  rapide  du  centre  de  gra- 
vité et  troubles  surtout  paralytiques  (dyspnée,  immobilité; 
coma),  dans  le  cas  de  l'anis.  Le  mélange  contenant  de 
l'absinthe  est  d'ailleurs  plus  réfractaire  à  l'homogénisation 
que  celui  contenant  de  l'anis  :  or  on  sait  que  pour  les 
alcools,  par  exemple,  la  toxicité  croît  avec  l'insolubilité 
(Richet,  Lesieur,  /oc.  cil.). 

Nos  résultats  sont  assez  comparables  à  ceux  de  Baudran 
{Ann.  (THyg.,  1901,  XVLI,  383),  obtenus  par  une  autre 
méthode  (permanganate  de  potasse)  et  à  un  autre  point  de 
vue  (toxicité  vraie).  D'après  cet  auteur,  les  quantités  limites 
pouvant  être  supportées  par  un  homme  sont  :  10^^  pour  l'es- 
sence d'anis,  5", 3  pour  l'essence  d'absinthe,  et  4^%9  pour  l'es- 
sence de  badiane.  Par  kilogramme  d'animal  vivant,  les 
doses  maxima  déterminées  par  la  méthode  de  Baudran  sont 
0^«,15  pour  l'anis,  et  0^%08  pour  l'absinthe. 

En  somme,  il  est  difficile  de  comparer  trop  absolument 
'absinthe,  épileptisante,  à  l'anis,  stupéfiant  :  ce  sont  deux 
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essences  très  toxiques,  chacune  en  son  genre.  L'action  im- 
médiate de  Tabsinthe  paraît  plus  brutale,  plus  active  (2  fois 
plus),  mais  l'accumulation  de  Tessence  d'anis  dans  l'oiça- 
nisme  peut  devenir  très  dangereuse,  et  on  ne  saurait  oublier 
que  les  essences  d'anis  vert  et  étoile  ou  leurs  similaires  sont 
les  plus  abondantes  dans  beaucoup  de  liqueurs  et  d'apéritifs. 

3®  Nous  n'avons  pas  entrepris  d'expériences  de  labora- 
toire sur  les  MÉLANGES  d'essexce  réalisés  par  les  liqueurs  ou 
les  apéritifs. 

Cliniquement,  nous  avons  observé  un  cas  d'intoxication 
aiguë  par  l'arquebuse  ou  vulnéraire,  qui  corrobore  nos  résul- 
tats expérimentaux  sur  la  grande  toxicité  des  essences  qui 
composent  cette  liqueur. 

M°*  V^*  Beuolte  L...,  b2  ans,  blanchisseuse,  buvait  tous  les  jours, 
depuis  plusieurs  mois,  de  la  liqueur  d'arquebuse,  soit  le  matin  à  jeun, 
soit  après  les  repas,  soit  dans  leur  intervalle.  D'abord,  elle  en  prenait 
par  petits  verres,  de  plus  en  plus  nombreux  depuis  qu'elle  se  sentait 
plus  faible  sous  leur  influence.  Aussi  éprouvait-elle  depuis  quelques 
semaines  des  symptômes  d'excitation  cérébrale,  en  même  temps  que 
des  douleurs  et  de  la  parésie  dans  les  membres  inférieurs,  et  des  phé- 
nomènes dyspeptiques.  A  la  fm,  M™<^  L...  est  arrivée  progressivement 
à  boire  assez  régulièrement  i/2  litre  de  vulnéraire  chaque  jour  (?). 

Le  18  février  i904,  à  6  heures  du  soir,  après  ingestion  d'une  plus 
grande  quantité  encore,  demeurée  indéterminée,  elle  fut  prise  brus- 
quement d'une  attaque  apoplectiforme,  puis  épileptiforme  :  perte  de 
connaissance  brusque,  cris  inarticulés,  chute  sur  le  côté  gauche,  ster- 
tor,  salivation  sanglante,  émission  d'urine,  contractures  tétaniques, 
puis  mouvements  désordonnés  de  la  face,  des  yeux,  de  la  langue  et  des 
membres,  surtout  marqués  à  gauche,  hyperesthésie,  exagération  des 
réflexes.  En  même  temps,  myosis  bilatéral,  face  vultueuse,  transpira- 
tion abondante,  tendance  au  Gheyne-Stokes  avec  44  respirations  à  la 
minute.  Pouls  :  i40.  Température  rectale  élevée  (n'a  pu  être  prise 
exactement}.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  Turine.  On  donne  de  l'opium 
et  du  chloral,  mais  le  coma  devient  plus  profond,  avec  anesthésie  et 
abolition  des  réflexes,  la  face  pâle,  les  membres  flasques,  la  respira- 
tion rare  et  superficielle,  le  pouls  insensible,  et  la  malade  meurt  à 
6  heures  du  matin  le  19  février.  (Opposition  à  l'autopsie.) 

Ce  fait  peut  ôtre  rapproché  de  ceux  que  Lancereaux  a 
publiés  dans  la  thèse  de  son  élève  Cosanova^ 

1.  Voyez  aussi  Padly  et  Boune,  Lyon  médical,  25  juillet  1897;  et  DcFOua  et 
DoYON,  Soc.  nation,  de  méd.  Lyon,  23  avril  1900. 
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Il  démontre,  comme  aussi  nos  expériences,  la  grande 
toxicité  des  liqueurs  à  essences,  la  propriété  convulsivanle 
et  épileptogène  qui  caractérise  Tintoxication  aromatique 
aiguë,  enfin  Taccumulation  de  leurs  principes  toxiques  dan^ 
l'organisme,  sans  accoutumance  du  système  nerveux,  à  la 
suite  de  Tusage  prolongé  et  ^immodéré  des  boissons  qui  les 
contiennent.  ^ 

Nous  possédons,  d'autre  part,  des  statistiques  analogues 
à  celles  de  Gaussel  {Province  médicale ^  7  juillet  1906)  prou- 
vant Faction  débilitante  de  Taromatisme  pour  l'organisme 
humain,  qu'il  prédispose  à  la  tuberculose,  et  corroborées 
par  nos  expériences  rapportées  plus  haut. 

VI.    —   CONCLUSIONS 

I.  L'intoxication  expérimentale  par  les  essences  se  tra- 
duit par  des  symptômes  variables,  suivant  qu'elles  appar- 
tiennent au  groupe  convulsivant  (absinthe)  ou  au  groupe 
stupéfiant  (anis). 

II.  L'essence  d'absinthe  n'est  pas  la  seule  épileptisante  : 
celles  de  sauge,  d'hysope,  de  fenouil,  etc.,  peuvent  aussi  pro- 
duire des  crises  épileptiformes. 

III.  Dans  l'intoxication  par  les  liqueurs  usuelles  (aroma- 
tisme),  ce  sont  les  convulsions  épileptiformes  qui  dominent, 
tandis  que  les  alcools  purs  produisent  plutôt  des  phéno- 
mènes paralytiques. 

IV.  L'essence  d'absinthe  et  celle  d'anis  sont  toutes  deux 
très  toxiques,  mais  de  façon  différente:  la  première,  épilep- 
tisante, paraît  agir  plus  violemment  et  plus  vite  ;  la  deuxième, 
surtout  stupéfiante,  parait  agir  plus  longtemps,  et  remporte 
souvent  par  sa  quantité  dans  les  liqueurs  usuelles. 

V.  Les  essences,  à  doses  faibles,  s'accumulent  dans  l'or- 
ganisme, qui  ne  s'y  accoutume  pas;  elles  favorisent  l'évo- 
lution de  la  tuberculose. 

VI.  Les  expériences  sur  les  animaux  à  sang  froid,  et  en 
particulier  sur  les  poissons,  sont  une  méthode  facile  de 
détermination  qualitative  et  quantitative  de  la  toxicité  des 
essences. 
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LA  FORMULE  LEUCOCYTAIRE  DE  LA  ROUGEOLE 
ET  DE  LA  RUBÉOLE 

PAR 

M.  LAGRIFFOUL 

Chef  des  travaux  de  microbiologie  à  la  Faculté  do  médecine  de  Montpellier 
Ancien  chef  de  clinique  médicale. 


Bien  que  la  plupart  des  auteurs  considèrent  la  rougeole 
et  la  rubéole  comme  deux  maladies  de  nature  distincte,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  qu'en  clinique,  il  est  souvent  assez 
difficile  de  les  distinguer  Tune  de  Tautre.  La  formule  leuco- 
cytaire peut-elle  être  de  quelque  utilité  pour  rétablissement 
de  ce  diagnostic,  telle  est  la  question  que  nous  avons  voulu 
élucider. 

BîstoîHque.  —  La  formule  leucocytaire  de  la  rougeole  a 
été  étudiée  par  d'assez  nombreux  auteurs,  mais  les  résultats 
obtenus  sont  assez  discordants. 

Hayem  pense  que,  dans  les  rougeoles  non  compliquées, 
les  modifications  du  sang  sont  peu  importantes. 

Pour  Pée*,  il  n'y  aurait  que  très  rarement  hyperleuco- 
cytose  ;  cette  hyperleucocytose  s'accompagnerait  de  polynu- 
cléose. 

Rille*,  Rieder,  pensent  que  cette  augmentation  des  glo- 
bules blancs  existe  dans  la  moitié  des  cas  environ.  Tûrcket 
Felsenthal',  au  contraire,  admettent  une  hypoleucocytose 
avec  mononucléose. 

1.  Pée,  Inaug.  Dissert.,  Berlin,  1890. 

2.  RiLLE,  Arch.  f,  Dermat.  u,  Syphil.,  1892,  p.  1028. 

3.  Fblserthal,  Arch.  f,  Kinder heilkunde,  t.  XV,  p.  "78. 
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• 

Klein'  admet  aussi  une  mononucléose  à  la  période 
d'éruption. 

Pour  Combe*,  Renaud»,  Sobotka*,  il  y  a  hyperleucocy- 
tose  à  la  période  d'incubation  et  hypoleucocytose  avec  lym- 
phocytose  à  la  période  d'éruption.  Platenga^  Tiliston*, 
partagent  la  même  opinion.    . 

Pour  Gourmont,  Montagard  et  Péhu',  il  y  a  légère  hyper- 
leucocytose  avec  polynucléose,  absence  de  myélocytes  et 
d'hématies  nucléées. 

Bien  moins  nombreuses  sont  les  recherches  hématolo- 
giques sur  la  rubéole.  Nous  ne  trouvons  guère  à  signaler 
que  les  travaux  de  Platenga'et  de  Tschistovitch  et  Ghes- 
takova*. 

Platenga,  d'après  l'examen  de  10  rubéoleux,  conclut  à 
l'identité  de  la  formule  leucocytaire  de  la  rougeole  et  de  la 
rubéole,  hypoleucocytose  avec  mononucléose  pendant  la 
période  d'éruption. 

Tschistovitch  et  Ghestakova  ont  constaté  de  l'hyperleu- 
cocytose  légère  avec  polynucléose.  Rougeole  et  rubéole  n'au- 
raient pas  pour  eux  môme  formule  leucocytaire  ;  mais  leurs 
recherches  portent  sur  un  nombre  de  cas  tellement  restreint 
(4  cas  seulement)  qu'il  est  difficile  de  pouvoir  en  tirer  des 
conclusions  bien  fermes. 

Recherches  personnelles^^ .  —  A  cause  de  ces  nombreuses 
divergences  et  en  particulier  à  cause  du  peu  de  recherches 

1.  Klein,  Die  (lia  g  nos  Use  he  Verwertiing  der  Leucocytose,  Leipzig,  1893. 

2.  Combe,  Sur  un  nouveau  signe  de  la  rougeole  à  la  période  d'incubation 
{Arch.  de  méd,  des  enfants,  1899,  II,  344,  355). 

3.  Renaud,  La  leucocytose  dans  la  rougeole.  Th.  de  Lausanne,  1900. 
4/SoBOTKA,  Zeits.  f.  Heilkunde,  Bd.  XIV,  p.  411. 

5.  Platbnoa,  La  leucocytose  de  la  rougeole  et  de  la  rubéole  {Arch.  de  méd. 
des  enf.,  mars  1903,  p.  129;. 

6.  TiLiSTON,  Journal  of  infectious  diseases,  1905  (anal,  in  Journ.  de  phys. 
etpath.  génér.,  1905,  p.  183). 

7.  Gourmont,  Montagakd  et  Pkhu  (La  leucocytose  dans  la  rougeole,  Bullet. 
et  mém,  de  la  Société  médic.  des  hôpitaux^  26  juillet  1901,  p.  1001;. 

8.  Platenga,  loc,  citai. 

9.  Tschistovitch  et  Ghestakova,  Vralchebnaia  Gazeta  (russe),  3  ianv. 
1904.  '' 

10.  Toutes  ces  recherches  ont  été  effectuées  dans  le  service  des  contagieux 
de  notre  maître,  M.  le  professeur  Carrieu,  à  l'hôpital  Siiint-Éloi  de  Mont- 
pellier. 
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entreprises  sur  la  formule  leucocytaire  de  la  rubéole,  il  nous 
a  semblé  que  la  question  valait  la  peine  d'être  reprise. 

Les  cas  qui  ont  été  étudiés  par  nous  au  point  de  Tue 
hématologique  proviennent  de  deux  épidémies  bien  distinctes 
de  rougeole  et  de  rubéole  ayant  sévi  sur  la  garnison  de  Mont- 
pellier à  plus  d'une  année  d'intervalle.  Nous  pensons  nous 
être  mis  ainsi  autant  que  possible  à  l'abri  d'erreurs  de  dia- 
gnostic qui  nous  auraient  fait  attribuer  à  un  morbilleux  la 
formule  leucocytaire  d'un  rubéoleux  ou  inversement. 

Vingt-deux  sujets  atteints  de  rougeole  et  trente  de  rubéole 
ont  été  examinés  par  nous.  La  numération  des  leucocytes 
était  faite  à  l'aide  de  la  chambre  humide  graduée  de 
Malassez  et  le  pourcentage  des  diverses  variétés  établi  en 
comptant  250  à  300  globules  blancs  sur  des  préparations 
colorées  à  l'hématéine-éosine,  au  triacide  d'Ehrlich  et  à  la 
thionine  phéniquée^ 

On  comprendra  facilement  qu'il  ne  nous  ait  pas  été  pos- 
sible d'examiner  le  sang  de  tous  nos  malades  à  la  période 
d'incubation.  Nous  n'avons  pu  établir  cette  donnée  qu'acci- 
dentellement, dans  deux  cas  de  rougeole  et  trois  de  rubéole. 

Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  sont  consignés 
dans  les  tableaux  suivants  : 


Noms. 


Lac.  Louis.. 


X^UI 

Âffw 

*o. 

PourcenUge  des  variétés. 

Lcucocytoso 

Polynu- 

MODODU- 

ÉOSIDO- 

Jours  de  la  maladie. 

totale. 

cléaires. 

cléaires. 

phUo. 

P.  lOu. 

P.  100. 

P  100. 

Invasion. .  .  . 

2- 

jour 

.      12  000 

18 

22 

0,- 



A* 



8  000 

Éruption..   .   . 

!•' 

— 

5  800 

60 

40 

0 

— 

2- 



4  650 

— 

5- 

— 

4  950 

42 

58 

0 

Desquamation. 

1" 

— 

6  850 

— 

4" 

— 

8  800 

65 

33 

2 

— 

8* 

— 

8630 

1.  Nous  avons  réuni  dans  un  seul  groupe,  sous  la  dénomination  de  mono- 
nucléaires tous  les  éléments  mononucléés,  lymphocytes  et  mononucléaire» 
proprement  dits.  On  est  en  effet  souvent  assez  embarrassé  pour  classer  certains 
éléments  dans  l'un  ou  l'autre  de  ces  groupes.  Nousn*en  voulons  pour  prcnve 
que  les  différences  considérables  entre  les  chiffres  fournis  par  les  auteurs 
cependant  les  plus  compétents,  dans  le  pourcentage  de  ces  diverses  variétés 
en  ce  ({ui  concerne  le  sang  normal.  Cette  façon  de  procéder  a  eu  en  outre 
pour  nous  l'avantage  d'abréger  un  peu  le  long  et  fastidieux  travail  de  ce:> 
numérations. 
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Rougeole. 

Leacocytoso 

Pourcen 
Polynu- 

tage des  variétés. 

Mononu- 

Éosino. 

Noms. 

Jours  de  Im  maladie. 

tOtflQ.    . 

cléaires. 

cléaires. 

philes. 

P.  100. 

P.  100. 

P.  100. 

Invasion..  .  . 

3*   jour. 

15  000 

80 

.19 

1 

Éruption..  .  . 

l*'     — 

12  800 

72 

28    * 

0 

II 

2-      — 

5  900 

Car.  Victor.. 

3-      — 

3  800 

58 

42 

0 

'  Desquamation. 

1"     — 

8  450 

60 

40 

0 

4-      — 

9^00 

65 

33 

2 

/  Incubation. .  . 

8-  jour. 

12  000 

78 

20    . 

2 

Invasion..  .  . 

i"     — 

10  800 

111 

i              

3*      — 

6i00 

64 

36 

0,3 

Fab. 

<  Éruption. .  .  . 

i"     — 

2  800 

Aristide.  .  . 

1              

3*      — 

4  609 

43 

37 

0 

Desquamation. 

i"     — 

5  850 

62 

37 

1 

\              — 

2*      — 

1900 

63 

33 

0,5 

/  Invasion. .  .  . 

1"  jour. 

10  «30 

80 

19 

1 



3-      — 

10  800 

IV 

i  Éruption..  .  . 

1"     — 

11630 

Alb.  Louis.. 

Desquamation. 

3-      — 
1"     — 
3-      - 

12  820 
9  860 
9  600 

78 

22 

0.3 

6-      — 

7  830 

63 

34 

1 

Invasion. .  .  . 

2«  jour. 

9  650  . 

72 

28 

0 

V 

Math.  Jules. 

i 

1  Éruption..  .  . 

1"     — 

8  850 

1  Desquamation. 

3-      — 

7  900 
9  200 

68 

31 

1 

' 

k 

6-      — 

7  620 

63 

36 

1 

Invasion.,  .  . 

1"  jour. 

13  850 

82 

18      • 

0 

2-      — 

16  920 

VI 

1  Éruption..  .   . 

1"     — 

9  63a   . 

Pag.  Ernest. 

Desquamation. 

4-      — 

1"     — 

3  820 
8  650 

38 

42 

0 

V      — 

7  960 

39 

40 

1 

Invasion. .  .  . 

2-  jour. 

17  830 

84 

16 

0,3 

VII 

Éruption..  .  . 

1er        _ 

8  620 

Ser.  Marius. 

— 

4«       — 

4^3Q    . 

53 

44 

1 

Desquamation. 

0-      — 

8  430 

60 

38 

2 

Invasion. .  .   . 

'1'  jour. 

10  2.30 

76 

24 

0 

VIII 

Eruption..   .   . 

l-r        _ 

6  420 

Oub.  Joseph. 

Desquamation. 
Invasion. .   .  . 

3*      .— 

4-       — 
2*    jour. 

3  830     , 
8  630.    . 

4  300 

36 

4i 

0 

IX 

Éruption..   .   . 

3-      — 

3  630 

Guil.  Alph. .  1 

Desquamation. 

ô*      — 

4  930 
6  850 

Invasion. .  .   . 

1"  jour. 

14  660    . 

73 

23 

0 

X 

Éruption..   .   . 

1"     - 

6  320 

Bot 

— 

4-      — 

3  250 

48 

51   • 

«1,5 

Desquamation. 

5*       - 

8i60 

822 
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RoncTOole. 


Noms. 


XI 
Mich..  •  • 


Joars  de  la  maladie. 


Leucocyto 
totale. 


Ponrceotage  des  raiiét^ 


I  Polyna*    Monoao-   Éotiao- 

cléaires.  cléaim.     philes. 

P.  100.     P.  100.     P.  100. 


Invasion. .  •  • 
I  Éruption. .  •  • 

'  Desquamation. 


Incubation. 

Invasion. . 

^-,  ^  Éruption.. 

^^^ ^  Desquamation. 

xm         j  Éruption..  •  . 

^^^ (  Desquamation. 

^j^         /  Éruption..  .  . 

^*° (  Desquamation. 

t  Éruption..  .  . 

Al.  Victor.  .  I  Desquamation. 

Invasion..  •  • 
XVI         J  Éruption. .  •  . 
Bac.  Louis.,    i  — 

Desquamation. 

[  Invasion.  •  •  . 
XVU         )  Éruption. .  .  . 


Dut. 


XVIII 
Gaut.  •  . 


XIX 


Far. 


XX 


Desquamation, 
Éruption.  •  •  • 

Desquamation. 
Invasion. .  .  • 
Éruption. .  •  • 
Desquamation. 

Éruption..  •  • 


Bra Desquamation. 


XXI 

Ram .  .  . 


XXII 


Bl. 


Invasion..  •  • 
Éruption. .  •  • 

Desquamation. 


Éruption.  •  .  • 
Desquamation 


1»  jour. 
!«     _ 

3-      — 
1«     — 

8-      — 

6«  jour. 

l-r        «- 

3-      — 

9.  — 

15*      — 
1"  jour. 
3-      — 
6*      — 
1"  jour. 

3-  — 
6*  — 
1"  jour. 
4*  — 
6-  — 
i"  jour. 
!•'  — 
4.      — 

10-      — 

!•'  jour. 
1"     «. 

3*      — 
6*      — 
1«  jour. 
3»      — 
8*      — 

2*  jour. 
1«     _ 

6-      — 

1"  jour. 

4-  — 

3*      — 
10-      — 

2*  jour. 
!«     _ 

4.  — 

l.r  « 

10*  — 

15-  — 

!•'  'our. 

2-  '  — 

!•'  — 

6«  — 


9  500 

10  850 

11620 

9  550 

6930 

15000 

9800 

4520 

2  000 

4  550 

5  820 
7%0 

6  250 
5250 
8  320 
6910 

7  850 

8  250 
12  860 
1196Q 

9250 
5150 
4950 

3  220 
7  860 

12  950 

13  820 
10  650 

9120 

6  850 

3  960 

7  920 

4  600 
4  850 

8  520 
6  850 
5920 

6  450 

8  320 

14  860 

9  650 

3  620 

4  330 

5  220 
8  960 

7  320 
5  260 
5  580 
7  930 


74 


72 


80 


75 


70 


78 
72 


55 
68 


60 

80 
56 

66 
60 


26 


27 


20 


49     51     0 

65     32     0 
70     30     0,5 


23 


26 


20 
25 


45 
27 


38  2 

19  1 

44  0 

32  2 

39  1 
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I^eucocytose 

Pourcentage  des  variétés. 

>  Polynu- 

Mononu- 

Éosino. 

Noms. 

Jonrs  de  U  maladie. 

totale. 

cléaires. 

cléaires. 

philos. 

Invasion..  .  • 

!•'  jour. 

10  850 

78 

22 

0 

1 

Éruption .  •  • 

!•'     - 

12960 

_ 

2-      — 

12  800 

80 

20 

0 

Sinq  .  •  • 

Desquamation. 

l-r     — 

9  650 

— 

5-      - 

8  320 

70 

28 

2 

Éruption..  •  • 

1*'  jour. 

11430 

75 

25 

0.5 

II 

_ 

3*      — 

9650 

Car.  .  .  . 

Desquamation. 

i-r       __ 

10  820 

68 

30 

2 



6-       — 

7  960 

65 

32 

3 

III 

Éruption.  •  • 

1"  jour. 

8  250 

72 

.28 

0 

,.». 

3-      - 

7  960 

Par.  .  .  . 

Desquamation. 

4.      — 

6  930 

68 

30 

2 

Éruption.  •  • 

1"  jour. 

6  960 

74 

26 

0 

IV 

«_. 

2-      — 

7  320 

Porq.  .  . 

Desquamation. 

4-      — 

8  430 

66 

31 

3 

Inyasion.  •  •  • 

!•'  jour. 

9650 

75 

25 

0,5 

Éruption. .  .  • 

4.r        _ 

5  860 

V 

... 

2-      — 

5  200 

.     70 

30 

0 

Pau.  .  .  • 

•     Desquamation. 

1«     _ 
6-      — 

7  930 

8  860 

VI 

Éruption..  •  . 

!•'  jour. 

5  200 

__ 

3-      — 

4  960 

59 

41 

0 

Mar  •  .  . 

*  (  Desquamation. 

1«     _ 

7  820 

62 

36 

2 

Invasion..  .  . 

1"  jour. 

12  520 

80 

20 

0,5 

VII 

Éruption. .  •  • 

1*'     — 

11460 

Fab.  .  .  . 

Desquamation. 

4*      — 

6-      — 

9  980 
6  320 

72 

26 

2 

Vlll 

Éruption. .  .  • 

1"'  jour. 

13  960 

83 

16 

1 

Fars..  .  . 

1  Éruption.  •  .  • 

3-      —  • 
1"  jour. 

11450 
11650 

IX 

S        - 

4.     -_ 

13  820 

75 

24 

1 

Goudem.. 

*  (  Desquamation. 

8-      - 

8  650 

1  Incubation..  . 

6«  jour. 

9  500 

78 

22 

0,5 

l  Invasion. .  .  . 

!«     _ 

10  650 

X 

j  Éruption. .  .  • 

!«     « 

12860 

80 

20 

0 

Car.  .  .  . 

\              — 

3-      - 

9  630 

'  /  Desquamation. 

1"     — 

7  430 

\              — 

8-      — 

7  250 

68 

30 

2 

XI 
Voy. .  .  . 

Éruption..  •  • 

1"  jour. 

5  860 

._ 

2-      — 

4  230 

56 

44 

0 

Desquamation. 

3-      — 

7  320 

/  Incubation..  . 

T  jour. 

12  400 

77 

23 

0 

Invasion. .  .  . 

1*     - 

13  550 

XII 

Éruption..  .  • 

1"    — 

10  960 

74 

2o 

i 

Mour.  .  . 

/  Desquamation. 

3-      — 

8  750 

9  680 

l  ^ 

12-       — 

6  850 

66 

31 

3 

XIII 

Éruption..  .  • 

1"  jour. 
2-      — 

9  850 
10  630 

68 

32 

0 

Ma.  •  .  . 

*     Desquamation. 

8-      — 

6  420 
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Rabéole. 


Noms. 

XIV 
Cesb  .  .  . 

XV 

Pendar.  . 


XVI 


Tra. 


XVII 
Gran.  .  . 

XVIII 
Frag.  .  . 


XIX 


Esc. 


XX 


Jours  de  la 

Invasion. .  .  . 
Éruption..  .  . 

Desquamation. 
Éruption. .   .   . 

Desquamation. 
Éruption. .   .   . 

Desquamation. 
Éruption. .   .  . 

Desquamation. 
Éruption..  .   . 

Desquamation. 
Éruption. .  .  . 

Desquamation. 
Incubation.  .  . 
Invasion. .  .  . 
Éruption. .  .   . 

Desquamation. 


Leucocytose 
maladie.  totale. 


Rava. 


XXI  \  Éruption..  .  . 
Fur ?  — 

XXII  j  Éruption..  .   . 
Rog (  - 

XXIII  Irruption..   .  . 

^^ (  Desquamation. 

XXIV  j  Éruption. .   .  . 

XXV  i  Éruption. .  .  . 

^^ (  Desquamation. 

ivvvi  (  Invasion. .   .   . 

[\\yi  )  Éruption..  .  . 

Lom  ....  I  Desquamation. 

XXVII  j  Éruption. .   .   . 
Jou j  — 

XXVIII  \  Éruption. .   .   . 
Ref ^  — 


XXIX 


Invasion. .   .   . 
I  Éruption. .   .   . 

,  Desquamation. 


1"  jour. 
1"     — 
3*      — 
8-      — 
l**  jour. 
4-      — 
12*      — 
•i*'  jour. 
4-      — 
6*      — 
!•'  jour. 

4-  — 
1"     — 
l**  jour. 
3*      — 

10-      — 
1"  jour. 

2-  — 

T  jour. 
!«     -_ 
1«     _ 

2*   .  — 

5-  — 

2* 

I"  jour. 

3-  — 
{•*  jour. 
4« 
6" 


jour. 


12650 
9  320 

10  650 
8340 
4400 
640Ô 
8  450 
7  420 
«150 
6  960 

6  350 
8320 

7  350 
6430 

8  250 
7  370 
8150 

6  330 
9230 

13000 
12  850 
12930 
9450 
10  320* 
10  430 

7  860 

8  420 

7  350* 

8  650 
7  9'60 
6350 
7  220 
86?0 


Pourcentage  des  variétés. 

Polyno-    MoDOOB-    Éocino- 
cléaires.    cléairet.     phi]r«. 

78  22  0 


56  44  0 

65  31  4 

71  29  0 


1"  jour.  8  330* 

1«' jour.  7  860 

3*      —  4930 

l-r     _  9  650. 

i"  jour.  9  320 

l.r     _  8  330 

8-      —  7  960 

1"  jour.  6860. 

4.      _  8  970 

1»'  jour.  y  870 

4«      —  6  320 

1"  jour.  10  380 

!•'     —  8630' 

5»      —  6  320 

l.r     _  •jjjeO 


59 

64 

60 
82 

75 


61 
65 

72 


73 
76 


ri6 
60 


40 
36 

29' 

17 

23 

36 
34 


24 

23 

23 

Ai 
38 


I 


0.3 


68  32  O.j 

71  28  1 

68  32  0 

71  28  2 


1 

1 

0,5 
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Rabéole. 

Pourcentage  des  variétën. 

Leacocytose  Polyna-    Monona-    Éosino- 
^o™8.  Jours  de  la  maladie.  totale.       cléaires.    cléaires.     philes. 

,,y«         (Éruption..  .   .     !•' jour.      8  480  72  28  0 

Séir  -  2.-7  210 

® \  Desquamation.    4«     —         9150  63  34  0 

Les  faits  qui  résultent  de  l'examen  attentif  de  ces  divers 
tableaux  sont  les  suivants  : 

ROUGEOLE 

Incubation.  —  Dans  les  deux  seuls  cas  où  la  numération 
a  pu  être  faite  à  cette  période ,  nous  avons  constaté  une 
hyperleucocytose  assez  nette,  12000  dans  un  cas  (obs.  III), 
15000  dans  l'autre  (obs.  XII),  avec  augmentation  du  nombre 
des  polynucléaires  :  78  p.  100  et  80  p.  100. 

Invasion.  —  Le  nombre  des  leucocytes  diminue,  et  peut 
même  tomber  au-dessous  de  la  normale  (obs.  IX,  XVI,  XIX) 
avant  la  période  d'éruption. 

Éruption.  —  On  observe,  le  plus  souvent,  de  VhypoleU" 
cocytose,  parfois  très  marquée  (2000  globules  blancs  dans 
un  cas,  obs.  XII),  avec  mononucléose.  Sur  les  22  cas 
observés  par  nous,  seize  fois  nous  avons  constaté  cette  hypo- 
leucocytose,  deux  fois  le  nombre  des  leucocytes  était 
normal  (obs.  V  et  XIV)  ;  quatre  fois  nous  avons  noté  de 
rhyperleucocytose  avec  polynucléose,  sans  qu'il  nous  ait 
été  possible  de  trouver  aucune  complication  chez  le  malade. 
Les  complications  telles  que  bronchites,  broncho-pneumo- 
nies, etc.,  augmentent  en  eflFet  le  nombre  des  globules  blancs 
dans  des  proportions  considérables. 

Desquamation.  —  Le  nombre  des  leucocytes  tend  à  reve- 
nir à  la  normale;  les  éosinophiles,  qui  avaient  presque 
complètement  disparu  à  la  période  d'éruption,  réapparaissent, 
et  peuvent  atteindre,  mais  très  rarement,  le  chiffre  de 
4  à  5  p.  100.  Le  retour  complet  à  la  formule  normale  est, 
en  général,  obtenu  du  sixième  au  quinzième  jour  après  la 
iin  de  Téruption. 
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RUBÉOLE 


Incubation.  —  Dans  les  3  cas  où  la  numération  a  pu  être 
faite  à  cette  période,  nous  avons  constaté  une  hyperleuco- 
cytose  modérée  (9500  dans  Tobs.  X,  12  400  dans  Tobs.  XII, 
13000  dans  Tobs.  XX),  avec  polynucléose. 

Invasion,  —  Le  nombre  des  leucocytes  est,  en  général 
augmenté. 

Éruption.  —  L'hypoleucocytose  s'observe  bien  moins 
souvent  que  dans  la  rougeole.  Nous  ne  l'avons  constatée  que 
cinq  fois  sur  les  30  cas  observés  par  nous  (obs.  V,  VI,  XI, 
XV  et  XXV;  quinze  fois  nous  avons  obtenu  un  chiffre 
normal,  et  dix  fois  de  Thyperleucocytose,  avec  polynucléose. 

Desquamation.  —  Les  éosinophiles,  absents  ou  diminués 
à  la  période  d'éruption,  réapparaissent,  mais  ne  dépassent 
guère  le  chiffre  normal. 

Aussi  bien  dans  la  rougeole  que  dans  la  rubéole^  nous 
n'avons  jamais  constaté  ni  myélocytes^  ni  hématies  nucléées, 

CONCLUSIONS 

1°  Dans  la  rougeole ,  il  y  a,  le  plus  souvent,  hyperleucocytose, 
avec  polynucléose  pendant  la  période  d'incubation  et  d'mra- 
sion.  Cette  hyperleucocytose  fait  place  à  une  hypoleucocytost 
parfois  très  marquée,  accompagnée  de  mononucléose  pendant 
la  période  d'éruption,  la  formule  revenant  peu  à  peu  à  la 
normale,  pendant  la  période  de  desquamation; 

2®  Dans  la  rubéole,  Thyperleucocy  tose  des  périodes  d'incu- 
bation et  d'invasion  est  suivie  d'hypoleucocytose  d'une  façon 
bien  moins  fréquente  que  dans  la  rougeole.  Le  plus  souvent, 
si  le  nombre  des  leucocytes  des  deux  premières  périodes 
diminue  à  la  période  d'éruption,  ce  fléchissement  n'a  lieu 
que  dans  des  proportions  peu  considérables,  de  sorte  que, 
le  plus  souvent,  on  note  encore  à  cette  période  d'éruption 
de  V hyperleucocytose  byoc polynucléose,  ou  un  chiffre  normal 
de  leucocytes  ; 

3®  Nous  ne  croyons  pas,  cependant,  que  ces  différences 
soient  assez  constantes  pour  que  l'on  soit  en  droit  de  se 
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baser  exclusivement  sur  la  formule  leucocytaire  pour  tran- 
cher un  diagnostic  hésitant  entre  rougeole  et  rubéole  ; 

4**  Par  contre,  la  formule  leucocytaire  pourra  servir  à  dif- 
férencier la  rougeole  et  la  rubéole  de  la  variole  d'une  part 
(mononucléose  avec  myélocytose)*,  et  de  la  scarlatine, 
d'autre  part  (polynucléose  avec  éosinophilie)  ; 

5®  Les  différences  existant  entre  la  formule  leucocytaire 
de  la  rougeole  et  de  la  rubéole,  malgré  leur  inconstance, 
viennent  cependant  apporter  une  nouvelle  raison  de  croire 
à  la  nature  distincte  de  ces  deux  maladies,  opinion  qui  est, 
du  reste,  admise  aujourd'hui  par  la  majeure  partie  des  clini- 
ciens. 

1 .  Cette  fonnnle  leucocytaire  de  la  variole  a  été  établie  par  MM.  Jules  Cour- 
mont  et  Montagard.  Nous  avons  nous-méme  confirmé  ces  faits  d'une  façon 
très  nette,  dans  un  travail  paru  dans  le  Montpellier  médical  (Laoriffoul, 
formule  leucocytaire  de  la  variole  et  de  la  varicelle  ;  valeur  de  la  formule  leu- 
cocytaire pour  le  diagnostic  précoce  de  la  variole»  Montpellier  médical^ 
7  février  1904,  n"  6). 
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Précis  de  coprologie  cliniqae,  par  R.  Gaultier.  Préface  du  prof. 
Albert  Robin.  1  vol.,  in-8  de  350  pages  avec  65  microphotographies  et 
1  planche  coloriée.  Paris,  1907.  J.-B.  Baillière  et  fils,  éditeurs. 

De  nombreux  travaux  ont  été  faits  à  l'étranger  sur  Tétude  des  ma- 
tières fécales  appliquée  à  la  clinique.  En  France,  cette  partie  de  la 
séméiologie  a  été  beaucoup  plus  négligée,  et  un  livre  d'ensemble  sur 
ce  sujet  manquait  à  notre  littérature  médicale.  Aussi  le  clinicien  doit- 
il  attacher  un  intérêt  particulier  à  ce  Précis  que  M.  Gaultier,  auteur  d*unf 
thèse  sur  la  coprologie  clinique,  était  spécialement  qualifié  pour  écrire. 

L'ouvrage  est  divisé  en  deux  parties. 

La  première  comprend  Tétude  théorique  des  matières  fécales,  des 
méthodes  propres  à  déterminer  leur  composition  et  leurs  caractères, 
et  de  leurs  rapports  avec  Talimentation  et  le  fonctionnement  de  Tappa- 
reil  digestif. 

La  deuxième  est  essentiellemeat  pratique.  Elle  contient  l'indication 
des  procédés  d'analyse  et  de  détermination  du  coefficient  d'utilisation 
intestinale  des  alimeuts,  Texposé  de  l'exploration  fonctionnelle  de  Tin- 
lestin,  avec  tous  les  renseignements  que  le  praticien  en  peut  tirer 
pour  le  diagnostic,  la  diététique  et  le  traitement. 

La  leucémie  myèloîde,  par  MM.  P.  Ménktrier  etCn.  Aubertuc,  1  vol. 
petit  in-8  de  200  pages  (Encyclopédie  LéauléJ.  Paris,  Masson  et  0«  et 
Gauthier-Villars,  éditeurs. 

Nos  connaissances  sur  les  leucémies  se  sont  considérablement  accrues 
et  modifiées  depuis  dix  années,  grâce  au  grand  développement  des 
études  hématologiques.  La  forme  la  mieux  connue,  la  leucémie  myè- 
loîde, est  l'objet  de  cette  monographie  qui  est  la  première  parue  sur  celte 
maladie. 

Nous  n'avons  pas  à  signaler  aux  lecteurs  de  ces  Archives  la  com* 
pétence  particulière  de  MM.  Ménétrier  et  Aubertin  qui  ont  publié  ici 
môme,  dans  un  volumineux  mémoire  paru  dans  le  n«  de  mai  1906, 
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leurs  importantes  recherches  personnelles  sur  cette  question.  On  trou- 
vera dans  ce  livre,  avec  une  documentation  très  riche  et  très  soignée, 
toute  rhistoire  hématologique,  clinique  et  anatomique  de  la  maladie, 
ainsi  qu'un  chapitre  sur  le  diagnostic  des  splénomégalies  et  Texposé  de 
IVtat  actuel  du  traitement  radio thérapique. 

La  technique  nisto-bactériologique  moderne,  par  E.  Lefas, 
i  vol.  in-16  de  96  pages  de  la  collection  des  Actualités  médicales,  Paris, 
i905,  J.-B.  Baillière  et  fils,  éditeurs. 

Ce  petit  livre  est  un  répertoire  succinct  des  procédés  techniques  d'un 
usage  courant  en  histologie  et  bactériologie. 

Il  donne  d'abord  Tindication  des  méthodes  générales  de  fîxation, 
d'inclusion,  de  coloration;  puis  les  méthodes  spéciales  pour  la  recherche 
du  tissu  élastique,  de  la  fibrine,  de  la  graisse,  du  glycogène,  du  pig- 
ment ferrique,  de  la  matière  amyloïde,  et  les  techniques  applicables 
aux  divers  tissus  en  particulier. 

L'ouvrage  se  termine  par  les  méthodes  de  coloration  des  principaux 
parasites,  sur  lames  et  dans  les  coupes,  et  notamment  du  bacille  de 
Koch  et  du  spirochète  de  la  syphilis. 

Par  sa  simplicité  et  sa  eo.ncision  il  a  sa  place  marquée  dans  tout 
laboratoire  médical. 


L'adaptation  des  microbes  anaèrobies  stricts  &  la  vie  aéro- 
bie. —  Mensuration  de  l'anaérobiose.  —  ÉTolution  en  trois  états 
de  la  vie  aérobie.  —  L'allobisme,  méthode  de  vaccination  contre 
les  anaèrobies  pathogènes,  par  M.  Georgbs  Rosenthal  {Soc,  de  Bio- 
logie, mai- juin-juillet  1906). 

Les  microbes  anaèrobies  stricts  peuvent  se  cultiver  dans  des  tubes 
ordinaires  pourvu  que  ces  tubes  contiennent  une  hauteur  suffisante  de 
liquide  :  c'est  le  principe  du  tube  profond.  D'autre  part,  en  enseme  n- 
çant  des  tubes  qu'on  transforme  en  tubes  d'Achalme  (G.  Rosenthal, 
Thèse,  1900-1901,  p.  40)  à  des  vides  mesurés  par  un  manomètre,  on 
peut  mesurer  exactement  le  vide  nécessaire  aux  cultures  des  diCfé  rents 
anaèrobies  (Mensuration  de  l'anaérobiose). 

En  partant  du  tube  profond,  ou  du  tube  à  pression  déterminée,  on 
peut  progressivement  arriver  à  la  culture  en  tube  ordinaire  et  quel- 
quefois sur  gélose  inclinée  {aérobisation  des  anaèrobies).  Ainsi  aérobisé,  le 
germe  évolue  en  3  stades,  le  premier  de  conservatioa  des  fonctions  bio- 
logiques et  pathogènes,  le  deuxième  de  perte  des  fonctions  en  culture 
aérobie  avec  possibilité  de  réapparition  en  culture  anaérobie,  le  troi- 
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sième  de  perte  définitive  des  fonctions.  Ainsi  le  vibrion  septique  devient 
le  vibrion  septicogèney  microbe  inoffensif. 

Le  point  le  plus  intéressant  est  la  possibilité  d'atiliser  raiténuation 
progressive  du  pouvoir  pathogène  en  tube  profond  pour  vacciner  les  ani- 
maux contre  les  anaérobies  pathogènes.  LaUobiimmunisation  et  VaUo- 
bivaccination  mèneront  s  ans  doute  à  de  nouveaux  progrès  de  défense 
eontre  les  infections  anaérobiques  humaines. 


Le  Gérant  :  Pierre  âugsr. 
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